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Concluzii asupra modificărilor Ecgrafi i i : 
a i cgrafice din asocierea infa i 
miocardic cu HVS — 607 retului 


Asocierea infarctului miocardic + HVD — 608 

HVD + infarct miocardic anterior şi/sau lateral — 609 
HVD + infarct miocardic postero-inferior — 609 

Infarctul miocardic asociat cu un bloc de ramură — 610 
Generalităţi — 610 

Asocierea BRD + infarct miocardice — 611 

Caracteristicile generale — 611 | 


EN unui BRD cu un infarct miocardic anterior şi/sau late- 
ral — 614 l 


Asocierea unui BRD cu un infarct mioċardic postero-inferior — 616 
Asocierea BRS + infarct miocardic — 619 

Caractere generale — 619 

Asocierea unui BRS cu un infarct miocardic anterior si sep- 
tal — 621 RK ' i 

Asocierea unui BRS cu un infarct miocardic lateral şi extra- 
septal — 625 


Asocierea unui BRS cu un infarct miocardic postero-inferior (si 


septal) — 626 ! i 

Unele probleme de diagnostic diferenţial Ecgrafic ale aspectului 
de BR asociat cu infarct miocardic — 626 | 
Asocierea unui sindrom WPW cu un infarct miocardic — 627 
Asocierea unui infarct miocardic cu o pericardită acută — 628 


INSUFICIENTA CORONARIANĂ ACUTĂ SI CRONICĂ — 629 


Probleme generale — 629 

Cardiopatia ischemică şi insuficienţa coronariană — 629 
Clasificarea insuficientei coronariene în funcţie de substratul lezio- 
nal si caracterele manifestărilor electrice — 630 

Insuficienta coronariană acută transmurală focali. Sindromul de 
„ischemie-leziune“ acută transmurala — 632 

Insuficienta coronariană acută focala, localizată în straturile pere- 
telui cardiac — 633 

Insuficienta coronariană acută difuză — 636 

Insuficienta coronarianá cronică difuză — 637 E | 
Insuficienta coronariană manifestată prin semne Ecgrafice „indi- 
recte“ — 640 

Bibliografie selectată. Capitolele 28, 29, 30 — 641 


PERICARDITA ACUTA — 643 


Generalităţi. Bazele electrofiziologice — 643 i , 
Descrierea analitică a modificărilor Ecgrafice din _pericardita 


acută — 643 i 
Evoluţia aspectului ‘Ecgrafic din pericardita acută — 646 
Stadiul I, de debut sau precoce — 646 

Stadiul II, intermediar — 647 | 

Stadiul III, tardiv — 647 
Concluzii asupra evoluției 
acută — 648 
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modificărilor Ecg din pericardita 
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"Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al pericarditei acute — 649 
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Generalităţi — 652 

Descrierea analitică a modificărilor Ecgrafice din PCC — 652 
Diagnosticul pozitiv Ecgrafic de PCC — 653 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al PCC — 654 
Valoarea clinică a Ecgramei de PCC — 654 
Bibliografie selectată. Capitolele 31, 32 — 655 
CORDUL PULMONAR ACUT — 656 

Probleme generale — 656 

Caracterizare. Cauze — 656 

Scurt istoric al problemei — 656 

Bazele patogenetice ale CPA — 657 


` Diagnosticul Ecgrafic al CPA — 658 


Criteriile generale de diagnostic Ecgrafic şi explicaţia lor electro- 
fiziologică — 658 

Descrierea analitică a aspectului Ecg de CPA — 658 

Forma comună de CPA, fără brd — 658 

Forma de CPA cu brd — 661 

Forma CPA cu insuficienţă coronariană difuză — 661 

Evoluţia aspectului Ecgrafic de CPA — 662 

Evoluţia CPA propriu-zisă — 662 

Cordul pulmonar ,,subacut* — 662 


' Tulburările de ritm în CPA — 663 


Diagnosticul diferenţial al Ecg de CPA — 664 
Semnificaţia clinică a Ecg de CPA — 665 


^ Bibliografie selectată. Copitolul 33. — 666 


CORDUL PULMONAR CRONIC — 667 

Probleme generale — 667 

Caracterizare — 667 

Scurt istoric: al problemei — 667 

Bazele patogenetice ale CPC — 668 

Consecințele electrofiziologice in CPC — 668 ` 
Diagnostieul Ecgrafic de CPC — 669 . i 
Criteriile generale ale diagnosticului Ecgrafic de CPC — 669 
Descrierea analitică a aspectului Ecg — 669 

Modificările atriogramei — 669 : 

Inervalul P—Q — 671 


Modificările complexului QRS în DS și DUM. Tipul I, II, III, 
IV, V — 671 


Modificările complexului terminal ST—T în DS şi DUM — 673 
Modificările ventriculogramei în DT. Tipul A, B, C — 613 
Concluzii asupra modificărilor ventriculogramei in CPC — 677. 
. Cartografia potentialelor electrice toracice in CPC — 678 


` Evoluția aspectului Ecg in CPC — 678 = 
Evoluţia in DS, in tipurile cu deviere axială dreaptă (I si II) — 6 
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35. DISELECTROLITEMIILE — 686 

35.1. ^ Probleme generale — 686 | 

35.2. Hipokaliemia — 697 


35.2.1. Cauzele posibile ale hipokaliemiei — 688 
35.2.2. Modificările Ecgrafice — 688 

352.8: Evolutia aspectului Ecgrafic — 690 
35.2.4. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 690 
35.3. ^ Hiperkaliemia — 690 
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\ 35.3.2. Modificările Ecgrafice — 691 

35.3.3. Evoluția aspectului Ecg — 692 
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35.4.2. Modificările Ecgrafice — 693 
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35.7. Modificările echilibrului acido-bazic — 694 
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36. EFECTUL DIGITALIC — 696 
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| dice — 698 
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36.4. Caracterele aspectului Ecg de ED. —- 699 
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36.4.3. -Modificările complexului QRS — 701 

36.4.4. | Scurtarea intervalului Q—T — "01 

36.45. Modificările complexului terminal STU — 701 
36.4.5.1. Modificările segmentului ST — 702 | | / 
36.4.5.2. Modificárile undei T — 702 | SY 
36.4.5.3, Modificările undei U — 702 


364.54. Particularităţi ale aspectului complexului STU in ED — 702 
36.5. Tulburările ritmului cardiac produse în ED — 703 


36.5.1. Bradicardia sinuzală — 703 


36.5.2. Tulburările de conducere — 104 "es : 
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Cantitatea de glicozid digitalic administrată — 705 
„Sensibilitatea“ individuală faţă de drog — 705 
Faza evolutivă a efectului digitalie — 706 
Aspectul „de fond“ al Eeg — 706 
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digitalice — '708 


Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al ED — 709 
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PARTEA IV. ELECTROCARDIOGRAFIA 
TULBURARILOR DE RITM ALE INIMII 


d 
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— 717 
Definiție. Importanță — 717 


Cîteva noțiuni fundamentale de fiziopatologie a disritmiilor car- 
diace — 717 


Clasificarea disritmiilor cardiace — 721 


Semiologia ritmologică a Ecgramei — 


Criteriile fundamentale ale diagnosticului Ecgrafic al disritmiilor 
cardiace — 722 


Natura ritmului de bază a inimii — 723 
Frecvența ritmului cardiac — 723 


Recunoaşterea sistolelor cardiace care isi’ au originea în focare 
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normal — 724 


Activările ectopice supraventriculare — 724 
Activările ventriculare — 728 


Raporturile de timp dintre sistolele ritmului de bază şi alte sistole 
care apar pe traseu — 732 


RITMUL SINUSAL SI TULBURARILE SALE — 734 


Criteriile de recunoastere a ritmului sinuzal — 734 
Tahicardiile sinusale — 735 

Criteriile diagnosticului Ecgrafic al tahicardiei sinusale — 135 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 736: 

Cauzele tahicardiei sinusale — 736 

Bradicardiile sinusale — 736 < 

Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 137 

Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 737 

Cauzele bradicardiei sinusale — 737 

Aritmiile sinusale — 738 

Caracterizare generală — 738 

Aritmia sinusală respiratorie — 738 ` ' 

Aritmia sinusalá nerespiratorie — 739 

Aritmia sinusalà ventriculofazicá — 1739 

Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al aritmiilor sinusale — 739 
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Sistole si ritmuri ectopice active — 741 

Probleme generale — 741 

Extrasistolia — 741 

Caracterizare — 741 

Criteriile diagnosticului Ecgrafic — 743 
Diagnosticul pozitiv Ecgrafic al extrasistoliei — 748 


. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 748 


Cauzele extrasistoliei — 749 

Tahicardia paroxisticá — 749 

Caracterizare — 749 

Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 750 
Tahicardiile paroxistice supraventriculare — 750 
Tahicardiile paroxistice ventriculare — 751 
Diagnosticul pozitiv Ecgrafic al TP — 752 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 752. 

Cauzele tahicardiei paroxistice — 753 

Flutterul atrial — 754 

Caracterizare — 754 

Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 755 
Diagnosticul, pozitiv Ecgratic — 157 
Diagnosticul diferential Ecgrafic — 197 

Cauzele flutterului atrial — 757 

Fibrilatia atrialà — 758 

Caracterizare — 758 

Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 759 R 


: Diagnosticul diferential Ecgrafic — 761 


Aspecte realizate prin asocierea fibrilatiei atriale cu alte tulburări 
de ritm şi de conducere — 761 be 


Cauzele fibrilatiei atriale — 763 . 

Flutterul ventricular si fibrilatia ventriculară — 762 
Caracterizare — 762 

Flutterul ventricular — 763 

Fibrilatia ventriculará — 763 
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INIMĂ — 165 


Probleme generale — 765 

Caracterizare — 765 "d 

Forme de bloc cu semnificaţie fiziopatologică particulară — 766 ` 
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Blocul sinoatrial — '767 

Caracterizare — 767 

Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 769 

Blocul S—A de gradul I — 769 

Blocul S—A de gradul II, parţial, intermitent — 769 - 

Blocul S—A de gradul III, complet — 170 


Diagnosticul diferenţial al plocului S—A — 770 
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40.2.4. Cauzele blocului S—A — 771 
40.3. Blocurile atrioventriculare — 771 
40.3.1. Caracterizare. Clasificare — 771 
40.3.2. Blocul A—V de gradul I (BAV I), incipient — 774 
40.3.2.1. Caracterizare — 774 
40.3.2.2. Criterii de diagnostic Ecgrafic — 774 
40.3.2.3. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 775 
40.3.3. Blocul A—V de gradul II. Blocul A—V parţial. BAV II — 776 A 
40.3.3.1. Blocul A—V partial de tip Mobitz I — 776 e 
Blocul A—V partial cu perioade Wenckebach — 776 
Caracterizare — 776° 
Criterii de diagnostic Ecgrafic — 776 
Analiza fiziopatologicá si matematică a perioadelor Wencke- 
bach — 777 
Aspecte particulare ale perioadelor Wenckebach — 778 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 779 
40.3.3.2. Blocul A—V parţial de tip Mobitz II — 780 
Caracterizarea — 780  . | 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic '— 780 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — '780 
40.3.3.3. Blocul A—V de gradul II, „de grad înalt“ — 781 
Caracterizare — 781 i 
Criterii de diagnostic Ecgrafic — 781 
; Diagnostic diferențial Ecgrafic — 182 
40.3.3.4. Blocul A—V partial 2:1 — 782 
Caracterizare — 782 
Criterii de diagnostic Ecgrafic — 782 | 
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Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 783 
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40.3.41. Caracterizare — 784 
40.3.4.2. Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 784 
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40.8.44. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 785 
40.3.5. Sediul fenomenului de bloc în sistemul joncfional A—V — 1786 
40.3.6. Cauzele ‘blocurilor A—V — 787 
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41.3.8. | Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 791 
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Criteriile de diagnostic Ecgrafic — 793 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic — 793 
Cauzele DAC — 793 

Sistolele şi ritmurile ectopice pasive — 793 
Caracterizare. Generalităţi — 793 
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Tipurile Ecgrafica de DAV — 801 
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Cauzele DAV — 803 

Parasistolia — 804 
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Cauzele bătăilor si ritmului ectopic — 811 
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Generalităţi — 819 
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Introducere 


E tectrocardiografiía şi-a cîștigat astăzi o largă popularitate atit 
în rîndurile medicilor, cît și ale pacienţilor. Aceasta deoarece pe 
lingă faptul că înregistrarea unui traseu electrocardiografic este 
simplă si la indemina oricui, metoda inspiră sentimentul de ,,obiec- 
tivitate“, de „exactitate“ şi de „siguranță“ în diagnostic. P. 

Greselile care se fac frecvent sînt în sensul supraestimürii sau 
subestimării metodei; lăsînd la o parte însă erorile de estimare, 
este incontestabil faptul că electrocardiograjia reprezintă astăzi, 
într-adevăr, o metodă de importanță covirsitoare în diagnosticul bo- 
lilor inimii, astfel încît ea trebuie să fie foarte bine cunoscută de 
specialiştii cardiologi si internisti, dar într-o anumită măsură şi de 
toti medicii practicieni. 

Cartea de faţă caută să răspundă interesului publicului medical 
pentru cunoașterea electrocardiografiei. 

Volumul relativ mare al cărţii se justifică prin faptul ca inten- 
tia autorului şi a Editurii Medicale a fost aceea de a oferi publi- 
cului medical din ţara noastră un manual mai cuprinzător si mai 
detaliat de electrocardiografie, în care noțiunile să nu fie expuse 
doa? schematic si în liniile lor cele mai generale, ci să se aprofun- 
deze diversele criterii de diagnostic, în funcție de diferiţii factori 
care pot influența aspectul traseului electric. 

Elaborarea cărții se bazează pe o experiență personală de peste 
25 de ani, timp in care, pe lingă alte preocupări, interesul autorului 
pentru cunoaşterea și aprofundarea variatelor aspecte ale electro- 
cardiografiei a constituii o permanentă, adeseori susținută, pastune: 
Totodată, cartea este produsul unei largi experiențe didactice, după 
multi ani de predare a noțiunilor de electrocardiografie la Dudes 
diferite niveluri — de la demonstrații elementare pentru E M 
si pînă la cursuri de perfectionare postuniversitare. De-a lungu ele 
lor am încercat diverse metode de sistematizare si de en ps e 
materialului, din dorinţa și strădania de a găsi căile cele HH a E 
vate de transmitere a cunoștințelor. Aceasta, ținând SCH de 
parte de faptul că trebuie să se asigure înțelegerea e oft Je altă 

cunoaştere atît de complex si cu un specific deose tt, " T lea 
pure, pensr ee ci d pes: de "e a induce la auditor 
diografiei poate cüdea cu ușurință în păcatul ae 
sau cititor oboseală, plictiseală sau descurajare. in carte se ba- 

Se înţelege că elaborarea a ceea ce este, CUT rahiri, în măsura 
zează pe un volum foarte mare de date din li 


KH er, ă ecteze în- 
în care un singur om este capabil să ac umaleze $i să se. în legă- 
formaţii din imensa cantitate de lucrări care s$- : 
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tură cu electrocardiografia. Totuşi, în această carte nu am căutat 
să imit structura generală a vreunei alte cărţi, nici să repet anumite 
„scheme“ sau ,,sabloane“, care se regăsesc adeseori si în alte lucrări 
consacrate. : 


Astfel, am renunţat la descrierea mai detaliată a aparaturii, ca si 
a diverselor teorii şi ipoteze de reprezentare a fenomenelor bioelec- 


trice cardiace, care astăzi nu mai au decit o valoare istorică (cum 
este spre exemplu, teoria „diferenţială“, teoria ,,potentialelor locale“ 
sau cea a „găurii electrice“ în cazul infarctului miocardic etc.). 

_Partea teoretică a cărţii. este relativ amplă; cu toate acestea, am 
căutat ca din noianul de date experimentale şi de electrofiziologie 
existente in literatură să selectez în expunerea acestei parti doar 
acele noţiuni care sînt fundamentale, strict necesare înțelegerii adec- 
vate: a genezei fenomenelor bioelectrice si a caracteristicilor înre- 
gistrării lor pe traseul electrocardiografic. Dar tocmai în scopul 
înțelegerii acestor noţiuni de bază, ele sînt descrise ceva mai larg 
si în mod gradat, într-o anumită progresie de la simplu la com- 
plex. Multe noțiuni elementare în electrocardiografie (ca de exem- 
plu potenţialul electric de difuziune si de membrană, dipolul, vec- 
torii, unghiul solid etc.) ou fost expuse pornind „dle la zero“, con- 
siderînd că pentru mulţi cititori este necesară explicarea chiar a 
datelor si conceptelor celor mai simple. Pentru alti cititori, mai ini- 
tiati în acest domeniu, este utilă, poate, o definire şi sistematizare 
unitară a noțiunilor. Sper însă ca cititorul, după ce va fi parcurs 
această parte a cărții, să-şi poată însuși un mod de a înțelege ge- 
neza electrocardiogramei si a modificărilor sale în diverse condiţii 
normale si patologice. În încheierea unora din capitole este prezen- 
tat un scurt rezumat recapitulativ asupra noţiunilor care au fost 
expuse mai analitic în cuprinsul capitolului, punând accentul pe 
"noțiunile care trebuie reţinute în vederea înțelegerii altor probleme, 
ce urmează să fie prezentate ulterior. 

Am insistat pe reprezentarea vectorială si vectocardiograficá a 
electrocardiogramei, ca fiind modalitatea cea mai compatibilă cu 
datele actuale și oferind în măsura cea mai mare posibilitatea în- 
telegerii electrocardiografiei. Desi personal sint convins de valoarea 
și. de importanța reprezentării vectocardiografice, am căutat totus’ 
să nu dau acesteia o extindere prea mare în carte, deoarece ar fi 
ridicat si mai mult gradul de dificultate al manualului, al cărui scop 
„principal este de a face accesibilă asimilarea electrocardiografiet 
clinice unui public medical cît mai larg $i nu numai unui cerc li- 
‘mitat de specialisti. 

Partea a II-a prezintă semiologia morfologică a electrocardiogra- 
mei, expusă în mod sistematic, analitic şi descriptiv, oferind criterii 
de înţelegere, de recunoaștere, de clasificare si de interpretare a 
caracterelor normale si patologice ale pürtilor componente („elemen- 
tele semiologice“) ale electrocardiogramet. ` 

În încheierea acestei părți este prezentat un capitol de sinteza 
asupra electrocardiografiei probelor de efort, de la care se așteaptă 
atît de mult în practica medicală; sper ca acel capitol să redea com- 
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plexitatea si limitele acestui aspect al diagnosticului electrocardio- 
grafic. 

Partea a III-a a cărţii este cea mai amplă si prezintă ,,sindroamele 
morfologice electrocardiograjice“, sub acest termen intelegind o 
anumită îmbinare de modificări („semne“) electrice care se inter- 
condiționează între ele si cu un anumit substrat morfo-functional si 
electrofiziologic. 


Am considerat cá este mai util si rational să se prezinte modifi- 


cările electrocardiografice sub forma de ,,sindroame“, deoarece: 


— pe de o parte, ,,sindroamele* electrocardiografice au o semni- 
ficatie anatomo-funcfionald si electrofiziologică proprie, care aduce 
un specific de interpretare aparte și care completează si muanteazá 
interpretarea diagnosticá de ansamblu a cazului dat; 

— pe de altă parte, im diferitele boli cardio-vasculare (si ín alte 
boli $i stări care influențează geneza fenomenelor bioelectrice car- 
diace) se pot intilni aspecte electrocardiografice multiple, neunitare, 
cu semnificaţii diferite. 

Cu alte cuvinte, în expunerea acestei părţi, am pornit de la con- 
siderentul că în practică nu se pune problema ca un anumit „semn“ 
electrocardiografic să echivaleze cu un anumit diagnostic clinic, 
— ci trebuie ca din existenţa unui anumit ansamblu de modificări 
electrice (care trebuie recunoscute si interpretate critic!) deci a 
‘unui „sindrom electrocardiografic*, să se deducă existența anumitor 
modificări anatomice și/sau funcţionale cardiace, care în continuare 
si în corelaţie cu restul datelor clinice și paraclinice ale cazului dat, 
permit nu numai formularea diagnosticului corect al cazului, dar 
si aprecierea anumitor particularităţi. În acest fel, se poate spune 
că examenul electrocardiografic asigură sau contribuie, in multe si- 
tuatii, la un diagnostic rational și mai detaliat. 

Prezentarea sindroamelor electrocardiografice începe cu o ca- 
racterizare succintă. Se expun bazele anatomo-patologice şi/sau fi- 
ziopatologice, selectindu-se doar acele date care sînt necesare în- 
felegerii genezei modificărilor electrocardiografice. Astfel sînt pre- 
zentate, de exemplu: date despre noţiunile de supraîncărcare, hiper- 
trofie, dilatare şi „forţare“ ventricularü; date despre anatomia şi 
fiziopatologia sistemului de conducere din ventriculi; date despre 
anatomia şi fiziopatologia conducerilor aberante dintre atrii $i ven- 
 triculi, care explică sindroamele de preexcitafie ventriculará; date 
despre anatomia coronarelor $i electrofiziologia infarctului miocar- 
dic și a insuficienfei coronariene în general; date. despre patogenia 
generală a cordului pulmonar acut și cronic, a pericarditei acute $i 
cronice; date despre farmacodinamia și influențele electrofiziologice 
ale glicozizilor digitalici etc. uo 

Sint prezentate apoi, in fiecare capitol, in mod. sistematic si Së 
-scriptiv, criteriile diagnosticului pozitiv electrocardiografic, diversele 


variante de aspect, precum și problemele diagnosticului diferenţial 


electrocardiografic, cu indicarea principalelor criterii de diferenţiere. . 
e si cîteva naţiuni despre 


În fine, la fiecare capitol sint prezentat sd 
semnificatia si valoarea clinică a sindromului electric respectiv. 
29 
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Partea a IV-a prezintă electrocardiografia tulburărilor de ritm 
ale inimii. Sint prezentate în primul rînd citeva noţiuni generale 
despre fiziopatologia tulburărilor de ritm, precum si criteriile gene- 
rale pe care se bazează diagnosticul electrocardiografic şi interpre- 
tarea lor fiziopatologicá, asa cum poate fi dedusă aceasta din carac- 
terele traseului electric. In continuare sint prezentate, într-o anu- 
mită sistematizare, diversele tulburări de ritm. Fiecăreia i se pre- 
zintă o caracterizare $t i se arată mecanismele de producere, iar apoi 
se insistă mai pe larg asupra criteriilor de diagnostic electrocardio- 
grafic pozitiv si diferenţial. În încheiere se prezintă în mod succint 
cauzele disritmiei și se relevă semnificaţia clinică. 

Partea a V-a cuprinde o expunere foarte concentrată a modificüri- 
lor electrice care se întîlnesc in diverse boli cardiace si alte stări. 
Descrierea semnelor electrice și criteriile de diagnostic Ecgrafic în 
aceste cazuri se bazează în mare măsură pe datele expuse în capi- 
tolele premergătoare. 

In esență, în expunerea fiecărui capitol din carte, a fiecărei pro- 
bleme de electrocardiografie, am urmărit trei scopuri principale: 

(1) Expunerea problemelor să fie cît mai raţională, adică să ofere 
baza ştiinţifică şi logică a înțelegerii şi interpretării modificărilor 
electrice. "ANE 

(2) Expunerea să fie cit mai bine sistematizată, pentru ca nofiu- 
nile să poată fi reținute mai uşor si aplicate în practică; de aceea 
cartea abundă de expuneri „pe puncte“ si de sublinieri (termeni si 
pasaje cu litere cursive), care caută să releve ideile esenţiale. 

(3) Expunerea să fie cît mai apropiată de cerinţele clinice, prac- 
tice, adică să ofere pe cît posibil numai (dar cît mai multe) date 
care pot fi si trebuie să fie aplicate concret, în interpretarea electro- 
cardiogramei unui caz dat. 

Am evitat cu bună știință o anumită tendinţă — existentă in li- 
teratura de acest fel — de a baza „citirea“ electrocardiogramiei prin 
date cifrice şi indici numerici, a căror utilizare dă o falsă impresie 
de exactitate. In acelaşi sens, nu am abordat deloc problema, de- 
altfel foarte actuală, a interpretării electrocardiogramei cu ajutorul 
calculatoarelor electronice, conform unor programe (există deja mui 
multe tipuri de astfel de programe).: Notez cá. electrocardiografia 
este unul din primele si principalele domenii din medicină, care s-a 
pretat la aplicarea acestor aspecte ale matematicilor moderne si a 
tehnicii. calculatoarelor. 7 

In cartea de faţă am pus accentul pe considerentul că „citirea“ 
unei electrocardiograme trebuie să se bazeze, în practică, pe o ana- 
liză semiologică specifică si pe o sinteză interpretativă sprijinită 
de o cunoaștere a bazelor electrofiziologice ale modificării traseu- 
lui, iar totul trebuie integrat în ansamblul 'datelor clinice şi para- 
clinice ale cazului dat. Acest mod de interpretare a electrocardio- 
gramei este cel mai apropiat de realitatea din practica medicală. 
Dealtfel, este interesant de reţinut că si acei medici care lucrează 
in instituții in care diagnosticul electrocardiografic se prelucrează 
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la calculatoare, preferă adeseori, în cazuri concrete, să „ia în mină“ 
electrocardiograma şi să o „citească“ direct, cu ochii si cu mintea 
proprie. 


O carte de electrocardiograjie nu poate fi concepută fără o icono- 
grafie mai bogată. În această carte am prezentat un număr destul 
de mare de grafice, care caută să ilustreze principalele aspecte si 
probleme într-un mod cît mai sugestiv si cit mai simplu posibil. 
Unele grafice pot părea, totuși, mai „încărcate“, dar aceasta pentru 
că ele reprezintă o comasare a ilustrürii mai multor idei. La unele 
grafice s-au citat autorii 'după care au fost inspirate relativ direct, 
chiar dacă de cele mai multe ori s-au adus unele modificări. Cele- 
lalte grafice sînt de concepţie proprie, deși uneori și sub anumite 
aspecte parțiale se aseamănă cu ceea ce se poate intilni în alte lu- 
crări. Se stie cá multe imagini și reprezentări devin, la un moment 
dat, „bunuri comune“ literaturii medicale în general. Uneori, gra- 
ficele au fost concepute pe o schemă consacrată, alte grafice au însă 
o alcătuire originală. Se înțelege că nu a fost posibil să se ilustreze 
fiecare problemă sau detaliu din text. 

Reproducerile fotografice ilustrează doar principalele aspecte 
electrocardiografice. Ne cerem de la început scuze, dacă nu toate 
imaginile sînt de cea mai bună calitate, dar aceasta se datorește 
faptului că multe electrocardiograme din colecţie sînt înregistrate 
în condiţii de urgenţă sau de ambulatoriu, iar pe de altă parte re- 
producerea de imagini de pe hirtia termosensibilă (care se utilizează 
astăzi larg) este mai greu de obţinut în condiţii bune. Imperfec- 
tiunile unora dintre imagini trebuie să fie considerate deci ca un 


corolar al aspectului unor trasee așa cum se întîlnesc „pe viu“, în 


practica curentă. 

Bibliografia în problemele de electrocardiografie este imensă si 
ar fi fost imposibilă redarea ei integrală. Nu ar fi fost justificată 
nici măcar redarea titlurilor celor cîteva mii de extrase din ultimii 
ani, existente în această tematică la nivelul Clinicii medicale I din 
Tîrgu-Mureş. De aceea, am prezentat doar o bibliografie generală 
— cuprinzând principalele tratate si manuale de electrocardiografie 
si cardiologie, care au servit pe primul plan la documentarea în- 
tregii cărţi —, iar în continuare este prezentată o bibliografie se- 
“lectivă, uneori foarte succintă, grupată pe capitole sau parti (grupe 
de capitole) din carte. Am căutat să redau, pe cît mi-a fost posibil, 
lucrarea princeps în problema respectivă, apoi citeva din princtpa- 
lele lucrări ulterioare care au prezentat fie o sinteză sau o punere 
la punct, fie au adus date noi cu privire la interpretare, terminolo- 
gie, sistematizare: etc. Cei care doresc o documentare mai larga, a 
utiliza ca punct de plecare bibliografia acestor lucrări sau a celor 
din bibliografia generală. 

Am căutat să nu încarce te i 
lucrări, pentru ca scopul principal al cár 
informare sistematică — să poată fi atins mai ușor. 


xtul cu citarea prea multor autori $i 
tii — acela de instruire $t 


ru mr? 
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- ste necesar ca cititorul acestei cărți să fie constient. de faptul că 

însuşirea electrocardiografiei presupune două condiţii de bază: B 

(1) Asimilarea cunoştinţelor despre semiologia electrocardiogra- 
fică, despre criteriile diagnosticului pozitiv si diferenţial al sin- 
droamelor electrocardiografice si al disritmiilor cardiace ‘despre ba- 
zele anatomice, functionale si electrofiziologice care trebuie să asi- 
gure interpretarea electrocardiogramei, — conform principiului că 
pe un traseu electrocardiograjic „nu vezi decît ceea ce cauţi şi nu 
recunosti decît ceea ce știi“; 

(2) Formarea unei experienţe cît mai aprofundate și diversificate 
în „citirea“ electrocardiogramelor în cazuri concrete, în contextul 
problemelor pe care le pune fiecare pacient in parte, — conform 
principiului că în practică „nu interpretăm doar o electrocardio- 
gramă, ci electrocardiograma unui anumit pacient!“ 

Cartea de fata răspunde doar primei din cerinţele de mai sus si 
nu i se poate pretinde mai mult; formarea experienţei personale 
rămîne în sarcina fiecăruia din medicii care doresc să-și însușească 
în mod efectiv si cit mai temeinic metoda de diagnostic al electro- 
cardiografiei. | l 


Realizarea acestei cărți — rezultat al unor preocupări si al unor 
eforturi îndelungate — este legată în mod indisolubil de sentimente 
de recunoștință pentru toţi cei care m-au sprijinit, de-a lungul ani- 
lor si sub diverse forme, în acest sens. 

În primul rind, trebuie să-mi exprim profunda gratitudine si 
"stimă pentru maeştrii mei, dintre care aș cita în mod deosebit pe 
“prof. dr. Gr. Benetato, care mi-a făcut limpezi primele noțiuni de 
electrofiziologie — si pe prof. dr. I. Goia, care odată cu însuşirea 


semiologiei medicale in general, mi-a insuflat spiritul clinic în în-. 


terpretarea oricăror probleme medicale. Mai presus de toți rămîn 
însă veşnic si profund îndatorat profesorului dr. Aurel Moga, maes- 
trul meu direct în ale medicinii în general și al cardiologiei în spe- 
cial, cel care a introdus metoda electrocardiografică în centrul me- 
dical al Clujului în anul 1930 şi care m-a incurajat și îndrumat de 
la început pe drumul aprofundării cardiologiei si electrocardio- 
grafiei. L | 
Tot în perspectiva unor ani rămaşi în urmă, trebuie să aduc mul- 
fumiri deosebit de calde doctorului S. Perian, sub a cărui îndrumare 
directă mi-am început activitatea concretă în serviciul de electro- 
cardiografie si cardiologie al Clinicii medicale I din Cluj-Napoca. 
De asemenea, trebuie să mulțumesc tuturor colegilor — atit din 
Clinica medicală I din Cluj-Napoca, unde am lucrat timp de 16 ani, 
cît si celor de la Clinica medicală I din Tîrgu-Mureş, unde lucrez 
în ultimii ani —, care m-au ajutat la selectarea $i organizarea mate- 
rialului documentar. În legătură mai directă cu munca de redactare 
a cărții, mulţumesc doctorului S. Cotoi si altor colegi mai tineri 
din clinică. Trebuie să mulțumesc si asistentelor medicale care de-a 
lungul anilor m-au ajutat direct la efectuarea și selectarea electro- 
cardiogramelor. Din zecile de mii de electrocardiograme ale multor 
ani s-a format „experiența personală“ necesară în cele din urma 


ie sa ac a 
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redării printr-o optică şi un filtru propriu, a materialului din această 
carte. 

De-a lungul anilor, colegii tineri — studenţi și medici — care au 
dovedit interes pentru cardiologie și electrocardiograjie, au consti- 
tuit pentru mine un imbold de a găsi o formulare cit mai didactică 
si cit mai accesibilă a materialului. 

Elaborarea cărții este legată de sentimente de recunoștință pentru 
familia mea, care mi-a înţeles strădania si multele renuntári pe care 
le implică o astfel de muncă, sprijinindu-mă și încurajindu-mă 
cînd a fost nevoie. | 

În fine, tin în mod deosebit să aduc multumirile mele cele mai 
sincere Editurii medicale, care a înţeles si a sprijinit ideea cărţii si 
apoi a asigurat materializarea ei într-o formă cît mai elevată, din 
dorinţa comună cu a autorului de a oferi publicului medical o carte 
utilă pentru practică si care să contribuie la prestigiul cărţii medi- 
cale românești. 


PROF. DR. CORNELIU DUDEA 
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Prescurtări 


A s 
[n cele ce urmează sint prezentate prescurtárile utilizate mai pe 
larg în textul cărţii și care au un caracter conventional. În toată litera- 
tura de electrocardiografie se utilizează pe larg asemenea prescurtări adec- 
vate limbii în care este redactat textul. 


A — 1) Atriu (atrii); 2) Indicativ pentru 
axul (vectorul rezultant mijlociu) al unor 
unde: AP, AQRS, AT. 

. AP — Vectorul rezultant mijlociu al undei 


a—p — Antero-posterior (axul...; direc- 
3a l 

AQRS — Vectorul rezultant (integral) al 
complexului QRS; echivalent cu „axul 
electric al inimii“. 

AS — Atriul stîng. 

AT — Vectorul rezultant (axul) undei T. 

AST — Vectorul rezultant mijlociu al seg- 
mentului ST (cînd .acesta este decalat 
faţă de linia zero). 

A—V — Atrio-ventricular (nodul...; con- 
ducerea ...; blocul...). 

aDUM — Derivaţiile unipolare ale mem- 
brelor, amplificate (cu metoda Goldber- 
ger). 

. aVR, aVL, aVF — Indicativul derivatiilor 
unipolare ale membrelor, amplificate 
(obținute cu metoda Goldberger). 

BA — „Bloc de arborizaţii“ (aspectul de: 
scris de Oppenheimer si Rotschild). 


„ BAV — Bloc atrio-ventricular. 


ED - 


ventricular de gradul I, II sau III. 
BF — Bloc fascicular (al RS; hemibloc 
sting). A 
BFA — Bloc fascicular anterior (și supe- 
. rior) al RS (hemibloc stîng anterior). 
BFP — Bloc fascicular posterior (si inte- 
rior al RS (hemibloc sting posterior). 
BIVS — Bloc incomplet intraventricular 
sting (bloc incomplet de ramurá stin- 
ga). À ] 
BR — Bloc de ramură (in sens general); 
, se înțelege blocul complet al ramurii, 
BRD — Bloc (complet) al ramurii drep- 
te. 


3* 


N 


— hee 


BAV I, BAV IL BAV III — Bloc atrio- 


brd — Bloc minor (partial, incomplet) al 
ramurii drepte. 

BRS — Bloc (complet) al ramurii stingi. 

BSA — Bloc sino-atrial. 

CA — Componentă anormală (vector pa- 
tologic în caz de infarct miocardic). 
CE — Centrul electric al inimii (în repre- 

zentarea. vectorială si vectocardiografi- 


că). 

CPA Ia Cord(ul) pulmonar acut. 

CPC — Cord(ul) pulmonar cronic. 

DAV — Disociatie atrio-ventriculará. 

DI Se Deflexiune intrinsecă  (intrinsecoi- 
ă). - 

DOe — Derivatie (derivații) esofagiene. 

DS — Derivatiile standard (Einthoven). 

Di D» D, — Indicativul derivatiilor stan- 
dard. l , 

DT — Derivaţiile toracice (de obicei, de- 
a unipolare de tip Wilson, seria 

1—6). 

DUM — Derivaţiile unipolare ale mem- 
brelor; în sens restrîns: cele obținute 
cu metoda Wilson (neamplificate). 

ECG — Electrocardiograma. 


Ecgrafic — Electrocardiografic (adjectiv). | 


ED — Efect digitalic. 

Ex — Extrasistola. | 

FA — Fascicul anterior (si superior) al 
RS. ` 

FbA — Fibrilatia atrială. 

FH — Fascicul His. 

FIA — Flutter atrial. 

FP — Fasciculul posterior (si inferior) al 


: GV — Gradientul ventricular. 
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H-— Unda H (electrograma fasciculului 
His, in inregistrári intracardiace spe- 


ciale). zs | 
HV — Hipertrofie ventriculară (in gene- 


ral). f 


e 
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HVD — Hipertrofie ventriculară dreaptă. 
HVS — Hipertrofie ventriculară stingă. 
HBV — Hipertrofie biventriculara. 


i—a — Interatrial (septul...; conduce- 
rea...). 

“IMA — Infarct miocardic acut. 

i—v — Interventricular (septul...; blo- 
cul...). : 


J — punctul J, de joncțiune între com- ` 


plexul QRS si segmentul ST. 

LGL — Sindromul... (Long-Ganong-Le- 
vine); interval P—Q scurtat sub 0,12", 
cu QRST normal. 

NAV — Nodul atrio-ventricular. 

NSA — Nodul sino-atrial. | e 

P — Unda P (de depolarizare a atriilor). 

PA — Pericardita acută. 

PAM — Potenţialul de acţiune monofa- 
zic. 

PCC — Pericardita cronică constrictivă. 

PE — Poziția electrică; l 

PEN — Preexcitatia ventriculará (sindro- 
mul de...; fenomenul de...). 

P—J — Intervalul..., dintre începutul 
undei P si punctul J (sfirgitul comple- 
xului QRS). 

PQ (sau PR) — Segmentul..., dintre sfir- 
situ] undei P „și începutul comple- 
xului QRS. 

P—Q sau P—R sau P—Q(R) — Interva- 

e lul..., dintre începutul undei P si in- 
ceputul complexului QRS; indicator al 
timpului de conducere atrio-ventricu- 
lará. 

Q — Unda Q (prima undă negativă de la 

: începutul complexului QRS). 

QRS — Complexul ventricular iniţial (de 
depolarizare a ventriculilor). 

Q—T — Intervalul Q—T, dintre începutul 
complexului QRS şi sfîrşitul undei T; 


echivalent cu sistola electrică ventri- 


. eulará. i 
R — Unda R (unda pozitivă din comple- 
xul QRS). 
RE — Rotatie electrică. 
RD — Ramura dreaptá a FH. 
RS — Ramura stingá a FH. i 
. 8 — Unda S (unda negativă din mijlocul 
sau de la sfîrșitul complexului QRS). 
S—A — Sino-atrial (nodul...; conduce- 
rea ...; blocul..;). SP 
SAD — Supraîncărcarea atrială dreaptă. 
SAS — Supraîncărcarea atrială stingă. 
ST — Segmentul ST, dintre stfirsitul com- 
plexului QRS si începutul undei T. 
ST—T — Complexul ventricular terminal, 
format din segmentul ST si unda T. 
STU — Complexul ventricular terminal 
" format din segmentul ST, unda T si 
unda U. 


SV — Supraîncărcarea ventriculară (in ge- 
neral). 


SVD — 
dreapta. 

i^m Supraincárcarea ventriculară stîn- 

SBV — Supraincárcarea biventriculară, 

TCIV — 'Tulburare (tulburări) de condu- 
cere intraventriculară (in general). 

TP — Tahicardie paroxistica. 

TPA — Tahicardie paroxisticá atrială. 

a e Tahicardie paroxistică ventricu- 
arà. 

U — Unda U, de la începutul diastolei 
ventriculare. j 

V — 1) Vector (in context); 2) derivatie 
unipolará obţinută cu metoda Wilson; 
3) seria derivatiilor unipolare toracice 
uzuale. 

V' — Seria derivatiilor unipolare toracice 
situate cu un spaţiu intercostal dea- 
supra seriei V. T3 

V" — Seria derivatiilor unipolare toracice 
situate cu douá spatii intercostale dea- 
supra seriei V. 

Vi. g — Notarea derivatiilor unipolare to- 
racice de tip Wilson. 

Veg — Vectocardiogramá. | 

Vegrafic — Vectocardiografic (adjectiv). 

VE — Derivatie xifoidianá (ensiforma): 
VE, VE». ` 

VR, VL, VF — Derivatiile unipolare ale 
membrelor (in sens restrins: cele obti- 
nute cu metoda Wilson). 

Vr — Derivatii unipolare toracice cu elec- 
trodul explorator situat pe hemitora- 
cele drept: Vr, Var, Ver etc. 

acd — Sindromul Wolff-Parkinson-Whi- 
e. 

X — 1) Durata revoluţiei cardiace (in me- 
die), adicá durata medie a intervalului 
P-P sau R-R a ritmului de bază: 
2) punctul în care ST-T întretaie nivelul 
liniei izoelectrice, în caz de subdeni- 
velare a segmentului ST în proba de 
efort pozitivă; 3) derivatia orizontală 
în sistemul ortogonal. i 

X, Y, Z — Derivatiile fundamentale in 
sistemul ortogonal Franck şi în general 
pentru obţinerea unei vectocardiogra- 
me; X — derivatia orizontală; Y — de- 
rivatia verticală; Z — derivatia ante- 
ro-posterioară. 

(... — engl) — Termen în limba engle- 
ză. 

(... — fr) — Termen in limba franceză. 

(... — germ) — Termen în limba ger- 
mană. 

(A...) — Numărul figurii din atlasul de 

.reproduceri fotografice de trasee elec- 
trocardiografice. l 

(Bg...) — Numărul referintei din biblio- 

grafia generală, de la sfîrşitul cărții. 


Supraincárcaréa  ventriculară 
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1. 
Metoda 


electrocardiografica 


Citeva probleme generale 


E lectrocardiografia este o 
metodă instrumentală de diagnostic 
în cardiologie, care pentru a fi exe- 
cutată necesita un „instrument“, apa- 
ratul electrocardiografic. Metoda 
utilizeaza, in acest scop, inregistra- 
rea grafică a fenomenelor bioelec- 
trice produse de inimă în cursul ac- 
tivitátii sale. 

/ Electrocardiografia — Ecgrafia — 
este o metodă complementară de 


diagnostic paraclinic; ea nu poate : 


decît să completeze investigația de 
ansamblu a pacientului cardiac, iar 
interpretarea electrocardiogramei — 
Ecgramei — nu se poate face decît 
tinind seama de toate datele clinice 
si paraclinice existente despre pa- 
cient. 

Ecgrafia se alătură celorlalte me- 
tode instrumentale, paraclinice, de 
diagnostic din cardiologie: radiolo- 
gia, fonocardiografia si mecanocar- 
diografia (policardiografia), explora- 
rea hemodinamicá (prin cateterism 


cardiac), angiocardio- $i coronaro- ` 


grafia,  echocardiografia, explora- 


rea biochimică etc. Faţă de toate 


acestea, Ecgrafia este metoda cea 
mai răspîndită si poate fi conside- 
 ratá de o importanță deosebită, din 
mai multe motive: 

— Este o metodă ,,neinvazivá^, ne- 
sîngerîndă (în comparaţie, de exem- 
plu, eu cateterismul cardiac, anglo- 
cardiografia etc.). AEN CENA 

— Necesită o aparatură simplă şi 
larg răspîndită astăzi în întreaga re- 


tode paraclinice, care necesită o apa- 
ratură mai pretențioasă Si costisi- 
toare). 

Se Este foarte uşor de efectuat, 
tehnica de înregistrare fiind foarte 
simplă, putînd fi făcută de orice ca- 
dru medical cu un minim de instruc- 
taj in acest sens. 
` — Ecgrafia oferă informaţii foarte 
variate, în multe stări şi boli cardio- 
vasculare, în timp ce alte metode 
paraclinice, chiar dacă pot oferi in- 
formaţii mai exacte și mai complete 
decît Ecgrafia, domeniul lor de utili- 
zare: este mult mai restrîns, la mai 
puţine boli şi cazuri. 

— În multe boli, modificările Ec- 
grafice sînt foarte caracteristice, 
uneori de-a dreptul patognomonice, 
oferind criterii deosebit de sigure de 
diagnostic. Astfel este cazul infarc- 
tului miocardic, dar şi al supraîncăr- 
cărilor ventriculare. al cordului pul- 
monar cronic şi acut, al pericarditei 
acute, al supradozării digitalice etc. 

— Există unele sindroame impor- 
tante din punct de vedere clinic în 
general, care nu pot fi recunoscute 


decît Ecgrafic (alte metode de inves- . 


'tigatie, inclusiv examenul fizic, ne- 


tea medicală (în raport cu alte me- - 
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putînd da informatii în acest sens, 
nici chiar de probabilitate); este ca- 
zul blocului de ramură şi al altor 
forme de tulburări de conducere in- 
traventriculare, al preexcitatiel ven- 
triculare etc. 

— Ecgrafia este metoda cea mal 
importantă pentru diagnosticul tuk 
burărilor de ritm ale inimi. O parte 


w 
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din acestea pot fi recunoscute si cli- 
nic (prin palparea pulsului şi auscul- 
tarea inimii), dar examenul Ecgrafic 
oferă informaţii mult mai exacte şi 
detaliate asupra naturii și fiziopato- 
logiei lor. Există însă și tulburări de 
ritm şi de conducere care nu pot fi 
recunoscute decít cu ajutorul Ecgra- 
fiei; astfel este cazul blocului A—V 
de gradul I (dar si de grade superi- 
oare), al ritmurilor de inlocuire, al 
parasistoliei, al disociatiei A—V, al 
alternantei electrice a inimii etc. 

Ecgrafia este utilă şi necesară si 
în următoarele condiţii: | 

— în controlul activității cardiace 
în cursul cateterismului cardiac și al 
altor metode „invazive“, în timpul 
operaţiilor pe cord etc.; 

— în monitorizarea cazurilor care 
prezintă riscul unor aritmii pericu- 
loase (infarct miocardic si alte stări 
cardiovasculare grave); 

— în înregistrarea sincronă cu o 
fono- si mecanocardiogramă _(poli- 
eardiografie), deoarece numai prin 


AER, S St TS 


.Ponocardiograma | 


această sincronizare se poate face 
?etalonarea cronologică a momentelor 
cardiace reflectate în înregistrările 
polieardiografice (aga numita crono- 
dinamo-cardiometrie, adică măsura- 
rea momentelor de inceput si/sau 
incheiere, ca si a duratei fazelor re- 
volufiei eardiace a inimii). 

Importanța practică a Ecgrafiei 
este astăzi unanim recunoscută. To- 
tusi, pentru a fi folosită cu maximum 
de randament si la justa ei valoare, 
trebuie combütute două tendinţe la 
fel de dăunătoare: 

a. Pe de o parte tendinţa de su- 
praevaluare, de exagerare a impor- 
tantei ei, de „fetişizare“ sau absolu- 
tizare, considerind cá numai ea poate 
asigura un diagnostic infailibil și 
„Ştiinţific“. 


b. Pe de altă parte, tendința de 


subevaluare, de desconsiderare sau 
„bagatelizare“ a importanţei acestei 
metode, punindu-se accenitul pe in- 
certitudinile si lipsurile metodei 
(orice metodă însă îşi are limitele 


Fig. 1 — Traseu electro- 
cardiografic inregistrat 
sincron cu o curbă de 
puls carotidian, puls ra- 
dial si cu o fonocardio- 
grama. Fiecárei revoluții 
cardiace mecanice îi co- 
respunde oO revoluţie 
electrică, compusă dn 
unde care se repetă cu 
aceeaşi formă de fiecare 
dată. 
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sale de certitudine, de probabilitate 
şi de posibilitate). 

Prin depăşirea anumitor limite în 
ambele sensuri de mai sus, Ecgrafia 
poate deveni chiar periculoasă în 
mîna unei persoane neavizate și ne- 
experimentate. 

Ce este electrocardiograma? 

Să privim o Ecgramă (fig. 1). Ce 
reprezintă ea? | 

Ecg este o înregistrare grafică, 
într-un sistem de coordonate: pe ori- 
zontală se marchează timpul (în su- 


Ecg reprezintă înregistrarea feno- 
menelor bioelectrice produse de ini- 
mă în cursul activităţii sale. Înre- 
gistrarea se referă la diferenţele de 
potențial între părţile din inimă care 
au devenit electronegative (odată cu 
activarea lor) şi părţile rămase (sau 
redevenite) electropozitive. Diferen- 


„ţa de potenţial se modifică (în ce pri- 
veste mărimea și orientarea spaţială, 


vectorială), este deci variabilă. 
După cum se va arăta, așa numita 
curbă a potenţialului de acţiune mo- 


“nofazic reprezintă variaţia potentia- 


timi de secundă), iar pe verticală, 


se marchează sensul şi mărimea fe- 
nomenelor electrice produse de ini- 
mă. şi reflectate pe traseul electric. 


Dacă se compară traseul Ecgrafic 


— adică linia înregistrată de apa-. 


rat — cu alte aspecte ale activităţii 
inimii (zgomote cardiace, curbe de 
puls eic.) se observă că fiecărei re- 
voluţii cardiace îi corespunde un 
grup de unde, care se repetă la fie- 
care dată cu exact aceleaşi carac- 
tere. . 


Trebuie precizat de la început cá. 


Ecgrama corespunzátoare unei revo- 


luţii cardiace (adică porţiunea de tra- 


seu între două puncte în care se re- 


petă același aspect) se compune din 


mai multe unde: 

— o mică undă P, coreșpunzătoare 
activităţii atriale; | 
“— un complex de unde mai am- 


ple, dar de duratá relativ scurtá, nu-. 


„mit complex QRS, corespunzător ac- 
tivitátii ventriculare (mai exact, fa- 
zei de activare, iar electric, de de- 
polarizare a ventriculilor); 

: — o undă relativ mai joasă, dar 
mai largă, unda T, corespunzătoare 
fazei de dezactivare (electric, de re- 
polarizare) a ventriculilor. 

Detalii şi precizări vor fi date la 
„Semiologia Ecgrafică“. Acum este 
cazul doar să se indice, în liniile cele 
mai generale, ce reprezintă această 
curbă Ecgrafica. hs 
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lului extracelular, produsă în timpul 
activării sub efectul unei excitatii. 


Dar Ecgrama nu înregistrează di-. 


rect diferenţa de potenţial. De-a lun- 
gul anilor s-au emis diferite ipoteze 
de interpretare a genezei Ecgramei, 
a semnificației ei intime, — ipoteze 
dintre care multe nu mai au decît o 


valoare istorică, fiind cu totul de- 


pasite. 
Astăzi se admite că Ecgrama poate 
fi considerată, din punct de vedere 


“matematic, ca derivata a doua a po- 


tentidlului de acţiune al țesutului 
miocardic. S l ; 
Dacă derivata întîia indică varia- 
tia potențialului în funcție de timp 
(aşa cum este ea reprezentată în 
curba potențialului monofazic de ac- 


. . > - EI D / 
tiune), derivata a doua indicá varia- 


tia acestei variații, adică variația di- 
ferentelor de potential create în 
inimă. Astfel, de exemplu, în cursul 
depolarizării ventriculare se produc 
ample diferenţe de potenţial (între 
diferitele părţi ale inimii) ‘într-un 
interval de timp foarte scurt; varla- 
tia diferenţei de potenţial de la o 
sutime de secundă la alta este mare 
și se va înscrie o curbă relativ amplă 
şi aproape verticală, complexul QRS. 
În timpul repolarizării ventriculare, 
pe unitatea de timp se produc dife- 
rente de potenfial mal mici; variația 
diferenţei de potenţial de la o sutime 
de secundă la alta, este relativ mică 


` 
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si se înregistrează o undă relativ 
mai" putin amplă, unda T. 

Este de remarcat că orice ţesut viu 
produce curenţi bioelectrici în cursul 
activităţii sale. Experimental, s-au 
putut obține astfel de curenţi din 
foarte multe organe şi ţesuturi. Din- 
tre toate organele însă, înima se pre- 
teazü cel mai bine la înregistrarea 
curenților bioelectrici în scop diag- 
nostic; aceasta se datorește următoa- 
relor cauze: 

— activitatea inimii se repetă în 
mod identic si cu o.frecventá mare 
(de 70 de ori/minut); | | 

— formarea fenomenelor electrice 
legate de propagarea undei de acti- 
vare şi de dezactivare este suficient 
de „ordonată“, încît să permită su- 
marea unor efecte inregistrabile; 

— condiţiile patologice (multe din 
ele) modifică in mod apreciabil şi 

„adeseori caracteristic fenomenele bio- 
electrice cardiace. 

Pentru a cunoaște valoarea şi li- 
mitele Ecgrafiei, trebuie avut în ve- 
dere tot timpul că Ecgrafia înregis- 
trează curenţii bioelectrici cardiaci 


în desfăşurarea lor în timp şi spațiu.. 


Se vor putea oglindi în semne Ecgra- 


. fice numai acele procese care se re- 


percutează, într-o formă oarecare, 
asupra felului în care se formează 
şi se desfășoară curenţii bioelectrict 
ai inimii. Cu alte cuvinte, vor putea 
produce modificări Ecgrafice cu va- 
loare diagnostică numai acele cauze 
care: | 

— modifică aspectul cantitativ 
(amplificare sau diminuare) al feno- 
menelor electrice ale unor parti ale 
inimii sau a întregului organ; 

— modifică orientarea ! spaţială 
(vectorială) a efectelor electrice ale 
„unor părți a inimii sau a întregii 
inimi; 

'— modifică raporturile de timp 
(secvenţa şi/sau sincronismul) din- 
tre fenomenele electrice produse de 
diferite părți ale inimii; 


— perturbă succesiunea în timp 
a revoluțiilor cardiace, modifică fo- 
carul de formare a excitatiei, modi- 
ficá felul in care se face conducerea 
prin inimá a undei de activare. 

Ecgrafia nu poate da indicaţii di- 
recte asupra stării de compensare 
sau decompensare a miocardului. Ea 
nu poate fi, deci, o metodá de diag- 
nostic a insuficienfei cardiace. 

In interpretarea Ecgramei trebuie 
ținut seama că modificările (semnele) 
Ecgrafice sînt „nespecifice“, în sen- 
sul că: 

— un același aspect Ecg (chiar 
foarte „tipic“ pentru o anumită cau- 
Zá, de exemplu infarctul miocardic, 
supraincárearea  ventriculará ete.) 
poate fi realizat insá de cauze dife- 
rite; 

— o aceeași cauză poate determina 
aspecte Ecgrafice diferite (de exem- 
plu, în cardiopatia ischemică se pot 
produce aspecte Ecg de „insuficienţă 
coronariană“, de infarct miocardic, 


de hipertrofie ventriculară, de bloc 


de ramură complet sau parţial, tul- 
burări de ritm etc.). 

Tocmai de aceea, interpretarea în 
ultimă instanţă a unei Ecg trebuie 
făcută numai prin compararea si co- 
relarea cu toate datele clinice si pa- 
raclinice disponibile şi posibile de 
obținut la un pacient. 


Nu este permis ca la un caz dai — 


să se pună un diagnostic definitiv 
bazat numai pe semnele Ecgrafice. 

Multă vreme, interpretarea Ecgra- 
mei era pur „fenomenologică“, adică 
se baza pe comparatia (mai mult sau 
mai puţin empirică) cu datele cli- 
nice si/sau anatomopatologice, une- 
ori pe evaluarea statistică a frec- 
ventei cu care se întîlnesc diferite 


'semne electrice in diverse boli. ,,Ci- 


tirea“ unei Ecg se baza pe compara- 


rea mintală cu anumite aspecte „tip“ . 


si pe confruntarea cu unele formule 
mnemotehnice. 
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De-a lungul timpului, Ecgrafia a 
abundat de teorii şi ipoteze, al căror 
simbure rational se baza pe unele 
date, dar în afara acestora conţineau 
si multă fantezie. Astăzi se poate 
spune că s-au acumulat destul de 
multe date faptice — de ordin clinic, 
anatomopatologic, experimental, de 
confruntare cu date hemodinamice 
şi angiocardiografice ete. — care să 
asigure o interpretare a Ecgrafiei pe. 
baze rationale, științifice. 

Concepţia vectorială “şi vectocar- 


diografică este cea mai satisfăcătoare 


la ora actuală, în ce privește inter- 
pretarea  electrocardiogramei. S-a 
spus (Plotz) că „gîndirea — în Ecgra- 
fie — în termeni vectoriali a însem- 
nat un mare pas în cardiologie“. - 

Astăzi, Ecgrafia ca metodă de in- 
vestigatie, oferă date de o valoare 
informaţională deosebită, cu privire. 
la unele aspecte anatomice, hemodi- 
namice şi metabolice ale inimii. Nu 
se mai poate concepe astăzi diagnos- 
ticul multor cardiopatii fără ca în 
“aceasta să se includă, într-o măsură 
importantă sau foarte importantă, 
diagnosticul Ecgrafic. Astfel este ca-. 
zul tuturor cardiopatiilor -cu tulbu- 
rári hemodinamice: cardiopatii val- 
vulare, congenitale, hipertensive (în 


marea sau mica circulaţie) etc.; al 
cardiopatiilor care evoluează cu in- 
suficienta coronarianá (cardiopatia 


ischemică sub toate formele, dar si . 


alte boli); al tulburărilor de condu- 
cere intraventriculare; al preexcita- 
Dei ventriculare; al tulburărilor rit- 
mului cardiac; al tulburărilor echili- 
brului electrolitic; al efectului mul- 
tor droguri care acţionează asupra 
inimii: digitalice, chinidiná, betablo- 
cante etc.; al tratamentului electric 
al unor stări cardiocirculatorii etc. 

Pentru ca această metodă să poată 
fi înţeleasă si interpretată corect, 
sînt necesare: 

— cunoștințe din unele domenii 
teoretice — de matematică, fizică, 
electrofiziologie —, ca și cunoştinţe 
mai detaliate si bine asimilate de 
anatomie şi fiziologie a inimii; 

— însușirea temeinică a semiolo- 
giei Ecgrafice, cunoaşterea sindroa- 
melor Ecgrafice si a relaţiilor posi- 
bile dintre modificările  Ecgrafice 
constatate şi eventualele subtraturi 
anatomice, funcţionale şi biochimice 
ale inimii; 

— o experienţă formată prin exer- 
citiu si practicá, în domeniul înre- 
gistrării şi interpretării Ecgramei, în 
legătură cu cazuri concrete. 
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2. | 
Scurt istoric 


al electrocardiografiei 


Electrocardiografia a ju- 
cat un rol urias in dezvoltarea car- 
diologiei, asa dupa cum radiologia 
a avut un rol fundamental in dez- 
voltarea pneumologiei si a gastroen- 
terologiei. | 

Considerám cá este interesant si 
util sá se treacá in revistá, chiar nu- 
mai foarte succint, principalele eta- 
pe ale evoluţiei cunoașterii in dome- 
niul Ecgrafiei, a tehnicilor şi ino- 
vatiilor introduse de-a lungul timpu- 
lui în această metodă de investigaţie, 
a influenţei pe care a avut-o metoda 
în dezvoltarea cardiologiei in ge- 
neral. , 

Parcurgerea istoricului Ecgrafiei 
— ea si în cazul oricărui domeniu 
de cunoaștere — permite înţelegerea 
anumitor concepte şi noţiuni așa 
cum sînt ele folosite la un moment 
dat, permite înţelegerea felului în 
care s-au ivit problemele, cum au 
fost ele elucidate pas cu pas, pînă s-a 
ajuns la etapa actuală. 

Cunoașterea istoricului problemei 
permite înţelegerea situaţiei actuale 
și constituie o bază necesară pentru 
dezvoltarea ulterioară. 

În istoricul Ecgrafiei se pot dis- 
tinge 7 perioade, care numai în parte 
se succed în timp, în parte se im- 
trică si reflectă, de fapt, evoluţia cu- 
noasterii în anumite sensuri a pro- 
blemelor de Ecgrafie. Aceste perioa- 
de ar fi următoarele (8): 

I. Perioada de început, dinainte de 
Einthoven. 

2. Perioada lui Einthoven. 


? 


“dezvoltarea vectocardiografiei 
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3. Perioada dezvoltării studiului 
Ecgrafic al tulburărilor de ritm. 

4. Perioada (si aspectele) dezvol- 
tării cunoaşterii modificărilor mor- 
fologice ale Ecgramei. 

9. Perioada (si aportul) scolii ame- 
ricane de Ecgrafie. 

6. Perioada (si aspectele) legate de 
și a 
concepţiei vectocardiografice de in- 
terpretare a Ecgrafiei. 

7. Perioada „modernă“, a achizi- 
fillor, mai ales tehnice, din ultimele 
2—3 decenii. 


1. Perioada dinainte de Einthoven 


În această perioadă se semnalează. 
existenţa fenomenelor electrice ale 
ţesuturilor vii [Galvani, (1786), inclu- 
siv ale inimii (Matteucci, 1843; Du 
Bois Raymond, 1848; Helmholtz, 1854 
(24); Kölliker si Müller, 1856. (30); 
Donders, 1872, (12); Burdon, Sander- 
son si Page, 1880 (9)] Schiff (1850) 
constatá inexcitabilitatea fazicá a ini- 
mii. Se construiesc primele galvano- 
metre (Schwigger, 1821). Lipman in- 
venteazá (1873) electrometrul capi- 
lar, cu care apoi Marey (1876) si 
Waller (1877—1889) (64, 65, 66) stu- 
diazá pentru prima dată în mod ceva 
mai amplu, fenomenele electrice 
cardiace in situ. Waller demonstrează 
propagarea prin corp a curentului 
electric generat de inimă. Propaga- 
rea excitatiei prin inimă este PEE 
ati. pentru prima data de Enget- 
mann (1874), apoi de Gaskell (1892), 
Hermann (1893), Biedermann (1895). 
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În această perioadă, înregistrările 
se făceau numai cu electrozi aplicaţi 
pe corp. 

Insuficienta aparaturii de înregis- 
trare a menţinut Ecgrafia într-o stare 
rudimentară în această perioadă. 


2. Perioada lui Einthoven 


Willem Einthoven (1860—1927) a 
jucat un rol fundamental in istoricul 
Ecgrafiei, motiv pentru care i s-a 
decernat si premiul Nobel pentru 
Mediciná in anul 1924. 

Între anii 1893—1900, Einthoven 
a experimentat electrometrul capilar. 
Pe baza unor caleule matematico- 
fizice elaborate de el, corectează ima- 
ginea electrocardiograficá obţinută 
cu electrometrul capilar. Ín aceastá 
perioadá, denumeste undele traseu- 
lui Ecg cu literele P, Q, R, S, T si 
U (1895). | 

Desi francezul Ader construieste 
încă în 1897 un galvanometru cu fir 
suspendat într-un cîmp electromag- 
netic (preconizat pentru telefonia 
transoceanică), totuşi Einthoven este 
cel care, preocupat de perfecționarea 
aparaturii de înregistrare în Ecgra- 
fie, imaginează şi construieşte primul 
electrocardiograf „cu coardă“ (1901) 
(14). În 1902 înregistrează prima Ecg 
la om, iar în 1903 publică lucrarea, 
care este considerată ca deschizătoa- 
re a epocii Ecgrafiei (15). 

E] stabileşte de la început tehnica 
înregistrării derivafiilor „standard“ 
— D,, D, şi D4 —, care au rămas şi 
astăzi fundamentale în examenul 
Ecgrafic. În 1912 (17) publică unele 
aspecte Ecgrafice obţinute în diferite 
boli cu hipertrofie a VS și VD, în 
endocardita bacteriană subacuta, în 
pericardită, în degenerescenjá mio- 
cardică, ca si aspecte de extrasistole, 
bloc A—V total etc., inaugurind ast- 
fel Ecgrafia clinică propriu-zisă. 

Meritele sale sint insá mai ales pe 
tărîmul teoriei Ecgrafice. În 1908 


. 43 


formuleazá celebra „regulă“ a deri- 
vaţiilor standard, care îi poară nu- 
mele și astăzi și care a fost prezen- 
tată, atunci, sub forma unei dife- 
rente: D,—D,=D, (identică cu: D 
—D,--D;) (16, 18). Citiva ani mai 
lirziu (citat in 62) expune si ipoteza 


triunghiului echilateral —  ,triun- 
ghiul lui Einthoven* — ca modali- 


tate de reprezentare graficá a rela- 
tiilor dintre fenomenele electrice in- 
registrate in Dr, Dz şi D3, ca si cum 
ar fi proiecţiile ortogonale ale unui 
vector pe laturile triunghiului echi- 
lateral. Pe aceasta isi bazează si me- 
toda de calculare a orientării axului 
electric al inimii in’ planul frontal 
(1913) (18). 


3. Perioada de dezvoltare 
a Ecgrafiei tulburărilor de ritm 


Pînă la descoperirea Ecgrafiei, tul- 
burările de ritm au fost cunoscute 
parţial, atît prin palparea pulsului, 
cît si prin înregistrarea sa grafică. 
Astfel (citate din 84), noţiunea de 
extrasistolă apare. încă la Marey 
(1876), iar Kraus și Nicolai (1907) 
deosebesc deja extrasistolele atriale 
de cele ventriculare. Tahicardia pa- 
roxistică este descrisă de Bouveret 
(1887). Luciani (1875) descrie pulsul 


cu pauze mai lungi, pe care Wencke- 


bach îl atribuie (1899 şi 1903) (68) 
unei anumite forme parțiale de bioc 
A—V periodic (de aici, „perioadele 
lui Luciani-Wenckebach“). Cushing 
descrie disociatia A—V prin inter- 
ferentá (1897). Fibrilafia atrialá este 
descrisá de Mackenzie (1904). Hering 
descrie (1907—1913) alternanfa ini- 
mii, existenţa focarelor normo- şi 
heterotrope de excitație, fibrilatia 
ventriculará si ,P-ul vagabond". 
Ganter si Zahn (1912) disting ritmu- 
rile supra-, juxta, Si infranodale eie. 

Două personalităţi au avut rol im- 
portant la începutul secolului, în fun- 
damentarea cunoasterii tulburárilor 


Li 
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de ritm ale inimii. Primul este Mac- 
kenzie, care studiază aritmiile prin 
intermediul curbelor de puls arterial 
şi venos obţinute cu un aparat — po- 
ligraf — construit de el si bazat pe 
principiul capsulei manometrice (a 
lui Marey). Cu tot caracterul rudi- 
mentar al aparatului, rezultatele şi 
interpretările date de Mackenzie sînt 
remarcabile. Este interesant de men- 
tionat cá Mackenzie s-a înverşunat 
să nu recunoască valoarea metodei 
electrocardiografice. 

Thomas Lewis este cel care a ini- 
fiat cercetări foarte ample si siste- 
matice asupra tulburărilor de ritm 
ale inimii, pornind de la studiile me- 
canocardiografice ale lui Mackenzie 
și avînd intuiţia aportului deosebit, 
pe care îl poate aduce Ecgrafia în 
acest domeniu. 

Între timp, în 1906 Keith şi stu- 
dentul său Flack, descoperă nodul 
sinusal, pe care-l consideră ca sursă 
a automatismului cardiac. Lewis de- 
monstrează pe cîine (în 1910) (33) că 
deasupra acestui nod sinusal se ob- 
tine o electronegativitate constantă, 
ceea ce confirmá cá de aici porneste 
unda de activare în inimă. Tot în 
1906, Aschoff şi Tawara descriu no- 
dul A—V si fasciculul de legătură cu 


„ventriculii (precizat de His). 


-— 


Lewis studiază şi publică diverse 
tulburări de ritm, între 1909—1915 
(34, 35, 36, 37, 38), iar în 1920—1925 
publică o primă monografie asupra 
aritmiilor (39), care cu tot volumul 
ei mic, este de o importanţă covirsi- 
toare. Tot Lewis este cel care a ela- 
borat teoria „undei circulare“ pentru 
explicarea flutterului și fibrilatiei 
atriale. ; 

Un merit deosebit a lui Lewis este 
acela că a demonstrat utilitatea deo- 
sebitá a Ecgrafiei în studiul tulbură- 
rilor de ritm ale inimii; totodată, el 
a-demonstrat că omul este „un ani- 


‘mal de experiență, de cercetare“ pe 


care se pot face studii cel puţin la 


1929, Barnes si Whitten 
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fel de valoroase ca si pe alte ani- 
male utilizate piná atunci (ciine etc.), 
cá si pe om se pot face cercetări fun- 
damentale si de înalt nivel stiintific. 
În 1912 Lewis afirma deja că „în 
curînd va sosi timpul cînd o exami- 
nare a inimii va fi incompletă, dacă 
această metodă (Ecgrafia) va fi ne- 
glijată“. | 
Sub influenţa personalităţii covir- 
sitoare a lui Lewis, pînă prin dece- 
niul al IV-lea se considera cá rolul 
principal al Ecgrafiei în clinică este 
in domeniul tulburárilor de ritm. 
Mai amintim că Mobitz (46) -de- 
scrie (1923) disociatia prin interfe- 
renta si face distincţia între cele 


două tipuri de bloc A—V partial, 


care îi poartă numele (1924) (46). 


4. Perioda studiului modificărilor 
morfologice ale electrocardiogramei 


Noţiuni vagi despre relaţia dintre 
morfologia Ecg si starea morfofunc- 
țională a inimii existau încă înainte 
de Einthoven. Acesta a descris pri- 
mele Ecg în unele cazuri de cardio- 
patie. 

Infarctul miocardic, boală în isto- 
ricul căreia Ecgrafia a avut un rol 
deosebit de important, este descris 
clinic în 1912 de Herrick în America 
(25, 26) si de Strajesko si Obraztov 
în Rusia. Dar deja în 1911 Kahn 
studiazá experimental ocluzia coro- 
narianá. În 1918 Smith (58, 59) con- 
statá modificári ale segmentului ST 
in ocluzia coronarianá experimen- 
talá, iar Bousfield (7) înregistrează 
prima Ecg la om, ir; timpul unui ac- 
ces anginos. Ecgrafia infarctului mio- 
cardic este legată însă de numele 
lui Pardee (48; 49, 50, 51) care de- 
scrie modificările din ocluzia co- 
ronariană la om: unda „T corona- 
rianáf, modificările lui ST („unda 
Pardee*), modificárile undei Q. In 
grupeazá 
infarctele în anterioare si posterioa- 
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re. Holzmann (1937) descrie infarc- 
tul supraapical. Wood, Wolferth si 
Bellet (1938) descriu infaretul la- 
teral înalt etc. Büchner (1938) de- 
scrie subdenivelarea segmentului ST 
în insuficienţa coronariană. Master 
și Oppenheimer (1929) (45) preconi- 
zează proba „celor două trepte“, ca 
test de efort pentru diagnosticul 
Ecgrafic al insuficienfei coronariene. 

Eegrafia supraîncărcărilor si hi- 
pertrofiilor ventriculare se dezvoltă 
lent. Ratner (1912) constată unde S, 
adinci in cardiopatiile congenitale. 
Boden si Neukirsch (1918) descriu 
curbe de hipertrofie si rotatiile ini- 
mii. McGinn si White (1935) descriu 
cordul pulmonar acut (40). Katz si 
Wachtel (1937) descriu difazismul 
amplu din unele cardiopatii congeni- 
tale. Autorii germani (Holzmann etc.) 
vorbesc doar de ,,devierile“ patolo- 
gice spre dreapta si spre stinga“. 

După introducerea în practică a 
cateterismului cardiac (deceniul al 
V-lea), compararea cu datele astfel 
obţinute a dus la dezvoltarea rapidă 
a cunoştinţelor despre Ecgrafia su- 
praîncărcărilor si hipertrofiilor ven- 
triculare, la formularea indicilor şi 
criteriilor de diagnostic Ecgrafic în 
aceste domenii. 

Pribram şi Rothberger (1910) sem- 
nalează unda P, amplă în emfizemul 
pulmonar, iar Winternitz (1935) (81) 
descrie „P mitral“ si „P pulmonar", 


ca aspecte ale supraîncărcării atrii- 


lor. 

Tulburările de conducere i-v sînt 
studiate experimental de Rothberger 
si Winternitz (1913). Oppenheimer si 
Rotschild (1917) descriu „blocul de 
arborizatii*. Fahr (1920) face distinc- 
" fia între blocul ramurii stingi Si 
drepte. Localizarea mai exactă a se- 
diului blocului de ramură o fac Wil- 
son şi Herrmann (1921). Mahaim 
(1931) (41) face un studiu anatomo- 
Ecgrafic al blocurilor de ramură, 
formulind o concepție celebrà 1la 
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vremea ei, dar depășită astăzi. Scoala 
americană este cea care va preciza 
situaţia reală a blocurilor de ramură. 

Segers, Vastesaeger si  Denolin 
(1947) descriu blocul focal intraven- 
tricular. Blocurile fasciculare ale RS 
(hemiblocurile stingi) sint descrise 
de Rosenbaum (55, .56) si alţii. 

Desi Ecgrame cu aspect de preex- 
citatie ventriculará au fost descrise 
încă de Wilson (1915) si alţii, Wolff, 
Parkinson şi White (1935) (80) sînt 
cei care realizează o sinteză asupra 
problemei, încît sindromul le poartă 
numele. Teorii cu privire la inter- 
pretarea fenomenului oferă Holz- 
mann Si Scherf (1932), Segers (1943) 
şi alţii. O valoroasă punere la punct 
realizează Ohnell (1944) (47). Ulte- 
rior, descrierea fasciculelor aberante 
de legătură între atrii si ventriculi 
este făcută de Mahaim si James. 

Modificárile Eeg din bolile endo- 
crine si diselectrolitemii sint descrise 


încă de Hoffmann (1909) în tireotoxi- , 


cozá; Morgenstern (1914) in hipocal- 
cemie; White si Mudd (1929) descriu 
alungirea intervalului Q—T in teta- 
nie; Harris si Levin (1937), descriu 
modificárile din hipokaliemie. Hodg- 
kin si Katz (1949) formulează bazele 
electrolitice ale excitatiei fibrei car- 
diace etc. 


5. Aportul școlii americane 
de Ecgrafie 


Începînd cu anii 1930, o serie de 
autori americani aduc contribuţii im- 
portante in Ecgrafia clinică şi teore- 
tică, inclusiv tehnici noi de obţinere 
a Ecg. Dintre toţi autorii americani, 
cel mai important si reprezentativ 
pentru aceastá perioadă şi pentru 
inovațiile aduse a fost Franck N. Wil- 
son. El a descris unele aspecte. Ecg 
particulare, între altele o Ecg tipică 
de sindrom WPW, mai tirziu aspec- 
tul caracteristic de bloc de ramurá 
dreaptă, care va fi multă vreme cu- 
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&oscut sub numele de „bloc de ra- 
mură de tip Wilson“. A studiat (1930) 
distribuţia. potenţialului electric pe 
corp (69). Între 1932—1934, împre- 
ună cu colaboratorii săi, descrie bor- 
na centrală terminală, preconizează 
derivatiile unipolare toracice, stan- 
dardizează poziţia electrozilor explo- 
ratori pe torace, demonstrează pro- 
pagarea excitatiei prin ventriculi în 
condiţiile normale, în blocul de ra- 
mura, în infarctul miocardic experi- 
mental, preconizează derivaţiile uni- 
polare ale membrelor, se ocupă de 
noțiunile de: deflexiune intrinsecă 
ventriculară si gradient ventricular, 
de curenţii de acțiune si de leziune 
etc. (70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77, 78). 
Impreuná cu Johnston (1938) (76) se 
ocupă si de vectocardiografie. În 1944 
prezintá o sintezá asupra derivatiilor 
„precordiale“ (77), iar în 1947, îm- 
preuná cu Johnston si Kossmann (79) 
preconizeazá tetrahedronul in locul 
triunghiului lui. Einthoven. 
parte, fireşte, dintr-un comitet care 
standardizează localizarea electrozi- 
lor pentru obținerea. derivațiilor to- 
racice si standardizeazá nomencla- 
tura (1938) (4). 

Dintre alti reprezentanţi. ai şcolii 
americane, trebuie menţionaţi: Gold- 
berger, pentru. preconizarea tehnicii 
de obtinere a derivatiilor unipolare 
ale membrelor (1942) (21, 22) si 
dezvoltarea la apogeu a concepliei 
»potentialelor locale“; Bayley care 
se ocupă (1943—1946) (5, 6) de cu- 
rentii de leziune si ischemie, ca si de 
aspecte ale reprezentárii vectoriale 
in.planul frontal, de unele aspecte 
particulare de bloc de ramură eto.; 
Ashman (1, 2, 3) care se ocupá de 
determinarea exactá a axului elec- 
tric cardiac si de gradientul ventri- 
cular etc. 

Scoala americană a lărgit foarte 
mult posibilitățile’ de investigare 
electrică prin introducerea deriva- 
fiilor toracice si unipolare ale mem- 


Face 


brelor, a extins interpretarea elec- 
trofiziologică si  fiziopatologicá a 
multor sindroame Ecgrafice (in do- 
meniul blocurilor de ramurá, al su- 
praineárcárilor ventriculare, al in- 
faretului miocardic etc.); a aplicat pe 
scară largă interpretarea Ecg prin 
prisma unghiului solid, a vectorilor 
și a reprezentării vectocardiografice. 
A formulat unele concepții care au 
facut epocă la un moment dat, fiind 
apoi depășite; așa este teoria ,,poten- 
tialelor locale“, conform căreia se 
considera că un electrod explorator 
(al unei derivații unipolare) înregis- 
trează numai potențialul părţii de 
miocard situată cel mai aproape de 
electrod; în legătură cu infarctul 
miocardic, s-a formulat ipoteza ,,ga- 
urii electrice“, după care unda Q de 
infarct s-ar datora transmiterii nega- 
tivitatii endocavitare prin „gaura“ 
reprezentată de necroză, spre exte- 
riorul inimii si spre electrodul care 
„privește“ această gaură. Goldberger 
a mers pînă acolo încît a considerat 
că derivatiile standard, fiind dipo- 
lare, trebuie abandonate și înlocuite 


exclusiv cu derivatiile unipolare ale 


membrelor (DUM). În acest sens el 
a formulat și regulile de diagnostic 
al blocurilor de ramură, bazat nu- 
mai pe aspectul din DUM. Exage- 
rarea a mers, la alţi autori, pînă 
acolo încît în unele lucrări şi ma- 
nuale inima era reprezentată (ana- 
tomic!) cu vîrful spre umărul sting 
sau chiar spre axila dreaptă, pentru 
că numai astfel se putea ilustra pro- 
iectia potenţialului anumitor parti 
ale inimii spre electrozii L, R sau F, 
încît să corespundă teoriei potenfia- 
lelor locale. e 

Cu toate acestea, aportul adus în 
Ecgrafie de scoala americana a fost 
valoros, in timp ce in Europa se fo- 
loseau numai cele trei derivații stan- 
dard si eventual o derivație tora- 
cică, D}. Europa a luat cunoştinţă de 
progresele realizate de autorii ameri- 
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eani de-abia după încheierea celui 
de-al doilea război mondial (după 
anul 1947). 

De menţionat că ideile școlii ame- 
ricane au fost dezvoltate de şcoala 
mexicană de Ecgrafie: Sodi-Palla- 
res (60), Cabrera (10, 11) etc., care 
au adus completări şi studii compa- 
rative clinico-radiologice si Ecgrafice 
valoroase. Cabrera descrie și ,,com- 
ponenta anormală“ din infarctul mio- 
cardic, precum şi ,supraincárcárile 
sistolice si diastolice4 ventriculare. 


6. Perioada vectocardiografiei 


Vectocardiografia s-a náscut din 
Ecgrafie si a evoluat in paralel cu 
aceasta. | 

Williams (1914) introduce sistemul 
ortogonal de coordonate în reprezen- 
tarea vectorilor cardiaci de acţiune. 

Cel care inițiază problemele de 
vectocardiografie (sub numele de mo- 
nocardiogramá) este Mann (1920) (42, 
43, 44). Dieuaide (1921) creează ter- 
menul de ax electric al inimii. Sav- 
jaloff (1929) vorbeste de Ecgrafia ste- 
. reometricá. 

Un aport important in dezvoltarea 
Vegrafiei îl aduce Schellong (1936— 


1938) (57). În 1938 sînt publicate 


lucrări importante de fundamentare 


a Vegrafiei, de către Wilson (76), 
apoi de Sulzer și Duchosal (61), Holl- 
man și Holmann (27), mai tîrziu de 
Vastesaeger şi Rochet (1944), Don- 
zelot si Milovanoviteh (1949), Jouve 
și colab. (1950) (28), Duchosal şi 
Sulzer (1949) (13),  Grishman și 
Scherlis (1952) (23) ete, 

Fiecare autor caută să „corecteze“ 


înregistrările din derivatiile utilizate - 


pentru obținerea Veg. Frank (1953) 
(20) este cel care face la un moment 
dat analiza mai aprofundată a aces- 
„tei probleme și propune un sistem 
de derivație in acest scop. 

Astăzi, înregistrarea şi interpreta- 
rea Veg se face cu mijloace tehnice 
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perfectionate, cu ajutorul caiculatoa- 
relor electronice (52). La noi, de 
aceastá problemá moderná s-a ocupat 
Arsenescu (1). 


7. Perioada moderná 


Cele arátate piná acum au consti- 
tuit jaloane de inițiere a cunoaşterii 


și a unor studii in diverse domenii 


ale Ecgrafiei. 

In ultimele 2—3- decenii, s-au in- 
trodus tehnici noi, care au lárgit ori- 
zontul investigației electrice a inimii. 
Vom aminti doar cîteva din aceste 
aspecte noi. 

a) Derivaţiile intracavitare (Le- 
negre și Maurice — 1945; Hecht — 
1946; Sodi-Pallares:— 1947; Coelho 
— 1947 etc.) au permis o interpre- 
tare mai exactă a genezei multor as- 
pecte Ecg, mai ales în HV si BR. 

b) Tot prin tehnici de înregistrare 
intracavitară s-a pus la punct înre- 
gistrarea electrocardiogramei fasci- 
culului His (Scherlag 1958 etc.) si po- 
tentialul monofazic de acţiune local. 

c) Stimularea electrică intracavi- 
tară a permis nu numai tratamentul 
unor tulburări de conducere sau a 
unor tahicardii, dar a deschis şi po- 
sibilitatea unor studii electrofiziolo- 
gice asupra duratei fazei refractare 
a diverselor parti din inimă. 

d) Compararea datelor Ecgrafice 
cu datele obţinute prin explorările 
hemodinamice, prin angio- $1 coro- 
narografie, prin intervenţiile pe cord 
în numeroase cazuri de cardiopatii 
congenitale şi valvulare sau de altă 
natură, a completat foarte mult cu- 


‘noasterea mai exactă a aspectelor 


Ecgrafice de supraîncărcare ventri- 
culará, a tulburárilor de conducere, 
a aspectelor „coronariene“ si de altá 
natură. 

e) Introducerea tehnicilor moder- 
ne, de transformare à informaf!el 


electrice si de înregistrare a êl pe 
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bandă magnetică, precum şi de pre- 
„lucrare prin calculatoare electronice, 
a permis o analiză de mare fineţe si 
precizie, în timp scurt, a Ecg si Vcg. 
În multe centre mari, prelucrarea 


datelor Ecg se face astăzi numai prin . 


intermediul calculatoarelor, deși „ci- 
tirea“ de către medic şi în cadrul 
contextului clinic şi paraclinic de an- 
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3. 


Galvanometrul. Eiectrocardiogratui. 
Principiile aparaturii 


3.1. 


inregistrarea galvanometricá ` | 


| Electrocardiograma este 
un anumit grafic de înregistrare a 
variaţiei diferentelor de potențial 
electric create de inimă in timpul ac- 
tivitütii sale. 
Aparatul care măsoară diferenţa 
de potenţial electric se numeşte, în 
general, galvanometru.' Electrocardio- 
: graful este, de fapt, un galvanometru 
special care: | 
— pe de o parte, întrunește anu- 
mite condiţii tehnice spre a putea în- 
registra cît mai corect variațiile foar- 
te rapide ale voltajului unor curenţi 
foarte slabi; 


3.2. 


— pe de altă parte, posedă un sis- 
tem de transformare și înregistrare 
grafică scalară, adică bidirectionala 
(variaţii de sens și amplitudine, în 


funcţie de timp) ale potenţialului 


electric. . 

in cele ce urmează sînt prezentate 
cîteva noţiuni generale despre gal- 
vanometru şi înregistrarea galvano- 
metrică, fără a intra în detalii de 
ordin tehnic, scopul fiind doar acela 
de a uşura înţelegerea reprezentării 
grafice a unor probleme de electro- 
fiziologie a fibrei miocardice sau a 
miocardului în totalitate. i 


Principii generale ale galvanometrului. 


şi ale reprezentării sale grafice 


| Curentii bioelectrici pro- 
dusi de celulele si tesuturile vii, ca 
orice curenţi electrici, se produc prin 
faptul că între două puncte oarecare 
ale unui conductor electric există la 
un moment dat o diferență de poten- 
tial electric. | 

Conductorii electrici sint de douá 
feluri: 

— Conductori de ordinul I sau li- 
neari, ca de exemplu un cablu de 
sirmá, prin care curentul electric se 
propagă pe o singură direcţie; 


— Conductori de ordinul II, spa- 
tiali sau volumetrici sau medii con- 
ductoare, in care fenomenele elec- 
trice se propagá in toate irei direc- 
tiile spaţiului; este exemplu unui vas 
care conţine o soluţie electrolitică, 
bună conducătoare de electricitate. 
De remarcat că celula vie şi mediul 
extracelular în care există aceasta, 
ca şi organismul animal în totalitate 
reprezintă astfel de medii conduc- 


. toare. 
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Aparatul capabil să înregistreze o 
diferență de potenţial electric între 
două puncte ale unui conductor este 
galvanometrul. 

Într-o descriere foarte schematică, 
elementară, un galvanometru se com- 
pune din: 


N Ve Ve, 
P=Ve-VeziV 
8 Li ez 
Vg? VE 
C 


Fig. 2 — A — Reprezentare grafică a unui 
galvanometru (explicatii in text). B — 
„Circuitul“ curentului electric in galvano- 
metru, cind potentialul electric in punctul 
electrodului E, este mai mare decit in 
punctul Ra, C — „Circuitul“ curentului 
electric în galvanometru cînd potenţialul 
electric din punctul E» este mai mare decit 
cel din punctul Ej. 


— un sistem de culegere a poten- 
fialului în două puncte ale conducto- 
rului; aceasta se face de obicei prin 
doi electrozi — inregistratori sau 
„culegători“ — de forme şi struc- 
turi variate, conectaţi la restul apa- 
raturii prin două cabluri de legă- 
tură; 

— un sistem de amplificare (selec- 


tric şi/sau de transformare a semna- 
lului electric în alte semnale (optice 
mecanice, etc.); ? 

— un sistem de indicare (acul in- 
dicator si gradatia care măsoară vol- 
tajul) sau de înscriere grafică a va- 
riatiilor de potential. 

„În reprezentările grafice — asa 
cum se va utiliza și în această carte 
în continuare — modalitatea cea mai 
simplă de a prezenta un galvano- 


metru corespunde celei din fig. 2A, 


tivă, diferențiată) a curentului elec- - 
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în care există: 

— un cadran (semicircular, dar 
poate fi si circular) împărţit in două 
cimpuri — pozitiv si negativ — si 
divizat prin etalonare comparativă, 
spre a indica mărimea potenţialului 
înregistrat, adică voltajul; 

— două borne de legătură: B-1 
(„pozitivă“) si B-2 („negativă“); 


— la aceste borne se face legătura, ` 


prin două cabluri (reprezentate de 


obicei prin linii spiralate), cu doi 


electrozi exploratori (E-1 si E-2), care 
„culeg“ potenţialul electric efectiv 
existent în două puncte ale conduc- 
torului. 

După cum se arată în fig. 2, se 
realizează un „circuit“ închis, for- 
mat din: galvanometru, cablurile 
care leagă bornele acestuia cu cei doi 
electrozi exploratori, iar între aceştia 
este conductorul al cărui voltaj tre- 
buie măsurat. În cazul Ecgrafiei, 
„conductorul“ este corpul omenesc, 
în care se găseşte şi „sursa“ de cu- 
rent electric reprezentată de inimă 
şi al cărei voltaj va fi măsurat de 
galvanometru. 

Dacă între punctele în care sint 
plasați electrozii E-1 si E-2 nu există 
o diferență de potential electric (în 
ambele puncte este un potenţial de 
exact aceeași valoare) (fig. 2 A), prin 
circuitul galvanometrului nu trece 
nici un curent electric; acul indica- 
tor ocupă poziţia de repaus, cores- 
punzătoare nivelului zero relativ. 
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Dacă există o diferenţă de poten- 
tial electric între punctele in care 
sînt plasați electrozii E-1 si E-2, prin 
circuitul galvanometrului va trece un 
curent electric (fig. 2B si C); acul 
galvanometrului va devia înspre par- 
tea bornei opusă celei prin care ,,in- 
tra“ curentul electric în galvanome- 
tru. În circuit, curentul electric este 
orientat dinspre punctul cu potentia- 
lul electric mai mare spre punctul cu 
potential electric mai mic (ca o 
„curgere“). 

Convenfional, la un galvanometru 
se consideră o bornă pozitivă (B-1) 
şi una negativă (B-2). Potenţialul 
(voltajul) înregistrat de galvanome- 
tru este egal cu diferența de poten- 
tial dintre borna pozitivă și cea ne- 
gativă, conform formulei 


P=B(+)—B(—), 


in care: 
P =diferenta de potential, adică vol- 
tajul, înregistrat de galvanome- 
tru; 


B(+)= potențialul care intră prin borna 
„pozitivă“ B-1, cules de electro- 


dul E-1; 
B(—)=potenţialul care intră prin borna 
„negativă“ B-2, cules de electro- 


dul E-2. 


De remarcat că etichetarea unei 
borne ca „pozitivă“ se face în sensul 
că dacă curentul electric este orien- 
tat, în circuitul galvanometrului, spre 
această bornă (potențialul absolut 
mai mare în punctul E-1 decît în 
punctul E-2) sistemul de înregistrare 
marchează un potențial (voltaj) po- 
zitiv (fig. 2B); cealaltă borná este 
,negativá*, in sensul cá dacá circui- 
tul eurentului electric este oriental 
spre aceastá borná (potenţialul abso- 
lut mai mare în punctul E-2 decît 
în punctul E-1), sistemul de înregis- 
trare marchează un potenţial (voltaj) 
negativ (fig. 2 C). 

În înregistrarea, galvanometricá a 
curentului bioelectrice al inimiii tre- 
buie avut in vedere cá organismul 
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uman este un conductor electric de 
ordinul doi (spatial, tridimensional 
in care conducerea se face în toate 
sensurile spatiului), in care se pro- 
duce un curent electric datorit ac- 
tivitatii inimii. 

De la nivelul corpului omenesc se 
face — în anumite puncte — ,,trece- 
rea“ curentului electric pe un con- 
ductor de ordinul unu (linear, unidi- 
mensional); în acest punct de trecere 
— de înregistrare sau de „culegere“ 
a potenţialului — se plasează elec- 


trodul explorator al galvanometrului 


(fig. 3). 
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Fig. 3 — Circuitul curentului electric in 

galvanometrul conectat la corpul omenesc. 

Dreapta care uneşte punctele E, şi E» este 
axul înregistrării (derivatiei) respective. 


Practic, electrozii exploratori poi 
fi plasați: 

— direct pe inimă (în condiţii ex- 
perimentale pe animale sau la om în 
cursul intervențiilor pe torace des- 
chis, în experienţele pe fibre, frag- 
mente de tesut sau inimi izolate); 

— indirect, la distanţă de inimá, 
in diverse puncte de pe suprafaţa 
corpului (membre sau trunchi), mai 
rareori la nivelul esofagului sau sto- 
macului. i | | 

Electrozii exploratori din Ecgrafia 
clinică sînt metalici şi sînt puşi în 
contact cu tegumentele; în rest, în- 
tregul traiect de la electrod pînă la 
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Ecgraf se face printr-un cablu izo- 
lat din punct de vedere electric. Tre- 
cerea curentului electric prin zona 
de contact dintre un metal (electro- 


dul explorator) şi o soluţie salină 


(aşa cum sînt şi țesuturile vii) cre- 
ează o diferenţă de potenţial speci- 
fică, dependentă de compoziţia chi- 
mică a celor doi conductori care vin 
în contact. Așadar, între piele şi 
electrod se produce o „polarizare“ — 
o rezistenţă electrică —, cu atît mai 
pronunţată cu cît suprafaţa de con- 
tact este mai mică (deci cu cît elec- 
trodul este mai mio). De aceea, între 
altele, in Ecgrafie se utilizează ca 
electrozi plăci metalice cu o supra- 
faţă relativ mai mare, de 20—40 cm? 
pentru membre şi de 3—5 cm? pen- 
tru electrozii aplicati pe corp (deri- 
vatiile toracice). | 


33.  , 


In conditii experimentale, pentru evita- 
rea polarizárii se utilizeazá electrozi ,ne- 
polarizabili", care asigurá trecerea curen- 
tului electric in conditii ce se mentin con- 
stante; astfel sint, de exemplu, electrozii 
de zinc imersi in solutie de sulfat de zinc 
aceasta din urmá venind in contact prin- 
tr-un perete poros, cu tesuturile vii. 


In Ecgrafia clinică, pentru a evita 
(mai exact, pentru a diminua cit mai 
mult) polarizarea, se interpune între 
metalul electrodului si tegumente, o 
soluţie salină care imbibá un tifon 
în care este îmbrăcat electrodul, în 
condiții mai pretenfioase, o soluţie 
sau pastă specială, care conţine o 
anumită compoziţie de săruri. 

Unele detalii în legătură cu pro- 
bleme privind electrozii din Ecgrafie 
vor mai fi prezentate la „Teoria de- 
rivatiilor*. 


Caracteristicile fizice care trebuie indeplinite 
de un galvanometru pentru a putea inregistra 
curentii de actiune ai inimii 


Să considerăm fig. 4. În a 
este indicat impulsul electric aplicat 
‘in circuitul unui galvanometru și 
care durează un timp t; forma gra- 
fică a impulsului este rectangulară 
(în unghi drept) atît la aplicare (as- 
censiunea), cît şi la încetare (cobori- 
rea), precum si la stabilizarea la ni- 
velul aplicat sau la nivelul zero. 
Pentru a fi cît mai aproape de pro- 
blemele Ecgrafiei, voltajul V al aces- 
tui impuls să-l considerăm de 1 mV. 

Un asemenea impuls — de 1 mV 
— se poate introduce ín circuitul 
oricărui aparat Ecgrafic, avînd sco- 
pul atît de a etalona gradul de am- 
plificare a potenţialului înregistrat, 
cît si pentru a cunoaște caracteristi- 
cile fizice ale curbei de înregistrare 
a aparatului în cauză. Deflexiunea 


produsă pe traseul Ecg prin intro- 
ducerea unui curent rectangular de 
1 mV se numeşte curbă de conirol 
sau de etalonare.  . 

Astfel ar trebui să arate și curba 
înregistrată de galvanometru atunci 
cînd în circuitul său se aplică cu- 
rentul electric menţionat. 

în realitate însă, aspectul curbei 
înregistrate de aparate diferă de cel 
ideal (fig. 4b) şi anume: 

1) Ascensiunea de la nivelul zero 
(iniţial) la nivelul V(=1 mV) după 
aplicarea impulsului, nu se face. in- 
stantaneu, în unghi drept, ci sub 
forma unei pante ascendente, care 
durează cîteva timp — timp de reac- 
tie — şi are în general aspectul unel 
litere S de tipar foarte ingustà. 
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2) Uneori, porțiunea terminală a 
pantei ascendente nu se opreşte la 
nivelul V .ci îl depăşeşte, pentru a 
reveni imediat la acel nivel, aceasta 
este supraascensiunea (overshooting 
— engl.). 
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Fig. 4 — Caracterele curbei de control de 
1 mV în condiţii ideale (a); in caz de 
supraascensiune (b); de ,tesire* (c). 


La alte tipuri de aparate, dimpo- 
trivă, porţiunea terminală a pantei 
ascendente este ușor rotunjită, ceea 


ce prelungeşte timpul în care linia 


înscrisă atinge nivelul V; aceasta 
este „teșirea“ (overdamping — engl.). 

3) Linia nu se menţine perfect ori- 
zontalá la nivelul V, ci coboară lent 
spre linia zero (fenomenul este carac- 
teristic mai ales aparatelor cu ampli- 
ficatoare). Această inclinare a liniei 
se exprimă prin timpul de coborire 
sau constanta de timp a aparatului: 
timpul necesar pentru ca linia tra- 
seului să coboare cu Le (e=baza lo- 
garitmilor naturali), adică aproxima- 
tiv cu 1/3 din valoarea iniţială V (1). 

Curentii de acţiune produşi de ac- 
tivitatea inimii se caracterizează 
prin; |. 

— voltaj foarte mic (de ordinul 
milivoltului — 1/1 000 volt) şi a sub- 
diviziunilor sale; 
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— variabilitatea foarte rapidă 
producindu-se oscilații importante 
ale potenţialului electric în răstimp 
de citeva sutimi de secundă. 


Analiza Fourier arată că spectrul 
de frecvenţe al Ecgramelor este cu- 
prins între 0 si 140 Hz (Herzi). 

Pentru a putea înregistra cît mai 


corect, fara deformări mai impor- 


tante, curenţii electrici cu asemenea 
caracteristici, Ecgraful — ca galva- 
nometru înregistrator — trebuie să 
îndeplinească următoarele condiţii 
fundamentale: 

1. Să fie suficient de sensibil, adi- 
că să realizeze o amplificare (pînă 
la o valoare suficientă pentru a pune 
în funcţiune dispozitivul de înscrie- 
re) a unor curenţi electrici a căror 
tensiune este de ordinul a 1073 V 
(coeficient de amplificare astfel ales 
încît la 1 mV să înscrie o deviere 
de 10 mm); aparatul trebuie să fie 
capabil să înregistreze acești curenţi 
tinind seama și de alți parametri 


electrici; rezistenţa electrică este de 


ordinul 104 Ohmi, iar intensitatea 
curentului dé ordinul 1079 Amperi. 

2. Timpul de reactie al aparatului 
trebuie să fie mai mic de 0,02"; 
aceastá limitá este suficientá pentru 
a inregistra corect unda cea mai ra- 
pidá şi amplă a Ecg, unda R. 

3. Supraascensiunea (cînd există) 
să nu depășească 1 mm (100 din 
voltajul V). In cazul tesirii, conteazá 
timpul de reacţie arátat mai sus. 

4. Timpul de coborire al aparatu- 
lui să fie peste 1,5". În acest fel se 
înregistrează corect undele lente, 
cum este cazul undei T. 

5. Spectrul de frecvențe pe care 
este capabil să-l redea galvanome- 
trül să fie cuprins între 0,3 si 60 Hz; 
in scopuri clinice curente s-au ad- 
mis si spectre mai restrînse, între 
0,5—20 Hz. 
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3.4. 
Principalele tipuri de 


Pentru a realiza condiţiile 
arătate anterior, necesare pentru ca 
un galvanometru să poată înregistra 
adecvat curenţii bioelectrici ai ini- 
mii, s-au folosit mai multe tipuri de 
aparate, bazate pe principii fizice 
si tehnic-constructive diferite. 

1. Galvanometrul cu coardă a fost 
primul tip de aparat, imaginat de 
Einthoven şi utilizat multă vreme 
(3—4 decenii) atit în cercetări ex- 
perimentale, cit si în clinică. Se 
baza pe principiul că un curent elec- 
tric chiar foarte slab, care trece prin- 
tr-o coarda foarte subtire (un fir de 
cuart de grosimea unei hematii, su- 
flat cu argint pentru a fi bun con- 
ducator de electricitate) aflat in cim- 
pul unui electromagnet puternic, in- 
duce un cimp electromagnetic in ju- 
rul coardei si determina deplasarea 
mecanica a acesteia intr-o parte sau 
alta (in functie de sensul curentului 
prin coarda si proportional cu volta- 
jul curentului). Coarda oscileaza in 
fata unei fante luminoase si astfel 
se proiectează un punct pe o hîrtie 
fotosensibilă în derulare, înscriind 
Ecgrama. | 

2. Galvanometrul cu cadru (sau 
buclă) se bazează pe un principiu 
asemănător. Este vorba de un cadru 
dreptunghiular — sau o buclă me- 
talică — prin care trece curentul 
electric adus de la inimă. Cadrul 
(sau bucla) este suspendat elastic — 
printr-un sistem de resort cu o iner- 
tie cât mai mică — în cîmpul unui 
electromagnet puternic. Cînd trece 
curent electric prin cadru (sau bu- 
clă), acesta va suferi o mișcare de 
rotaţie în jurul axului său central 
(deoarece curentul electric circulă 
într-un sens prin una din laturile 
cadrului şi în sens invers prin cea- 
laltă latură a sa, întrucît cele două 


aparate Ecgrafice 


p3 
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laturi tind să se deplaseze în sensuri 
opuse). În mijlocul cadrului si soli- 
dar cu el este fixată o mică oglindă 
Un fascicul luminos linear este pro- 
iectat pe această oglindă și reflectat 
apol pe un film fotosensibil în de- 
rulare. Oscilatiile oglinzii si deci ale 
punctului luminos determină înscrie- 
rea traseului electric. 

3. Asemănător este si galvanome- 
trul cu bobină: curentul electric care 
trebuie înregistrat este adus în spi- 
ralele electromagnetului, între ai cá- 
rui poli este suspendată elastic o 
placuta de fier magnetizabil. Varia- 
tile voltajului curentului electric 
din spirale vor determina variatii 
ale „puterii“ electromagnetului si, 
prin aceasta, rotații proporţionale 
ale plăcuței de fier (acesta se va roti 
ca si un ac magnetic). O oglinjoará 
solidară cu placa de fier va reflecta 
un fascicul luminos linear pe un 
film fotosensibil. 


Galvanometrele cu coardă si cele 
cu cadru sau bobină realizau şi am- 
plificarea necesară înregistrării. Toa- 
te aceste aparate, folosite la început 
şi în clinică, au fost apoi utilizate 
aproape numai în laborator. De la 
sfirsitul deceniului al III-lea încoace 
s-au introdus pe scară largă Ecgrafe 
bazate pe principii noi de amplifi- 


care a curentului electric, principii | 


împrumutate din radiotehnică si 
electronică. 
4. Galvanometrul (electrocardio- 
graful) cu osciloscop sau oscilograf 
catodic. Într-un tub Braun se obţine 
un fascicul catodic (flux de electroni) 
linear, prin plasarea în faţa catodu- 
lui incandescent al unui anod în 
formă de disc (care absoarbe aproape 
toate razele catodice) cu o mică per- 
foratie în mijloc (singurul loc pe 
unde va trece dincolo de anod, un 


* 
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fascicul catodic). Fasciculul catodic 
se va proiecta pe un ecran fluores- 
cent sau direct pe un film fotosen- 
sibil. Fasciculul este încadrat de o 
pereche orizontală de plăci metalice 
paralele, la care se aduce curentul 
electric cules de la inimă şi amplifi- 
cat în prealabil. În funcţie de ,,in- 
cărcarea“ electrică astfel produsă a 
plăcilor, fasciculul catodic va fi de- 
viat spre una sau alta din plăci 
(după sensul curentului provenit de 
la inimă) şi proporţional cu voltajul 
acestui curent. 

În cazul osciloscopiei, pentru a ob- 
ține componenta de timp a graficei 


Ecg (abscisa) se utilizează o a doua 


pereche de plăci metalice paralele 
între ele și perpendiculare pe prima 
pereche (deci verticale). La aceste 
plăci se aduce un curent electric tre- 
cut in prealabil printr-un sistem de 


E, e 


Fig. 5 — Schema gene- 

.ralá a unui electrocar- 5 

diograf cu amplificatori. -/ec/ro, 
l A 


condensatori care se încarcă progre- 
siv şi se descarcă ritmic. Punctul lu- 
minos determinat pe ecran de fasci- 
culul catodic (spot — engl.) se de- 
plasează constant şi uniform de la 
stînga spre dreapta, de-a curmezișul 
ecranului, revenind ritmic la stînga 
şi reluînd ciclul; astfel se marchează 
linia orizontală zero. Prima pereche 
de plăci va determina deplasări în 
sens vertical — sus-jos — ale punc- 
tului, obtinindu-se astiel Ecgrama. 
Imaginea poate fi copiată de pe 
ecran prin fotografiere sau se poate 
înlocui ecranul direct cu o hîrtie fo- 
tosensibilă. | 

Aceste tipuri de aparate au marele 
avantaj de a nu avea practic nici o 
inerție si de a putea înscrie curbe 
fidele cu un mare coeficient de am- 
plificare. În plus, ecranul osciloscopic 
fluorescent permite vizualizarea di- 
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recta si imediată a traseului, ceea ce 
este util pentru monitorizare în 
cursul operaţiilor, «a cateterismului 
cardiac, a supravegherii infarctului 
miocardic sau a unor aritmii cardiace 
severe, pentru supravegherea în tim- 
pul aplicării unor măsuri terapeutice 
majore sau chiar în cursul exame- 
nului Ecgrafic și mecanocardiografic 
curent. 

Dacá la cele douá perechi de pláci 
— perpendiculare între ele — se 
aduce curentul electric de la-doua 
derivații ale căror axe sînt perpendi- 
culare între ele, se poate înregistra 
vectocardiograma. planului comun 
axelor celor două derivații. 

9. — Electrocardiografele cu am- 
plificatoare triodice sînt cele mai 
utilizate astázi. Schema generalá a 
unui astfel de Ecgraf este redată în 
fig. 5. 


Amplificator|__\Sppzitv (LL 
de putere V inscriere HN 


Se vede că aparatul se compune, 
în principiu, din: | 

— 1 — un sistem de culegere a 
potenţialului în anumite puncte ale 
corpului, printr-o serie de electrozi; 

— 2 — un sistem de selectare a 
derivatiilor (adică a conexiunilor 
dintre diferitii electrozi); 

— 3 — un sistem de preamplifi- 
care a curentului bioelectrice al 
inimii; 

— 4 — un sistem de amplificare 
de putere si diferenţială, care are 
Scopul de a aduce coeficientul de 
amplificare'a curentului la valoarea 
Si caracteristicile punerii în func- 
fiune a dispozitivului de înscriere si 
totodată de a „filtra“ registrul de 
frecvenţe ale oscilaţiilor care se vor 
înregistra; la aparatele moderne se 


utilizează pe scară largă semiconduc- 
torii; 
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— 5 — un sistem (sau dispozitiv) 
de înscriere a traseului. 

Există numeroase tipuri de dispo- 
zitive de înscriere:  . 

a) înscriere pe hîrtie fotosensibilă; 
redă imagini fidele, dar necesită timp 
pentru developare şi fixare; 

b) înscriere mecanică, cu pirghie 
oscilantă pe hîrtie carbon; permite 
o înscriere directă, dar are o inerție 
apreciabilă, datorită frecárii; 

c) înscriere mecanică directă cu 
penife cu cerneală; 

d) înscriere mecanică directă cu 
jet filiform de cerneală proiectat 
printr-un tub foarte subţire pe hîrtie 
de înscriere (fără a atinge hírtia!), 
deci cu inerție mult redusă (,min- 
gograî“); ` ` | 

e) înscriere directă pe hirtie ter- 
mosensibilá: un ,,ac* înscriptor în- 
călzit convenabil vine în atingere 
punctiformă cu o hîrtie specială, care 
se derulează; hîrtia are un fond ne- 
gru, peste care este depus un strat 
foarte subţire cerat si care conţine 
si marcajul necesar. În punctul de 
atingere cu acul, stratul ceros se to- 
peste si rămîne un punct negru. Are 
dezavantajul că hírtia se ,,murda- 
reste“ chiar prin atingere cu mina 
sau cu diverse substanţe. Acest tip 
de înscriere este utilizat cel mai 
frecvent astăzi si a fost folosit si la 
aparatul de producţie românească 
„Cardior*. 

Astăzi se utilizează în general 
aparate cu 2, 3, 4, 6, 8, sau chiar mai 
multe „canale“, putindu-se obține 
sincron tot atitea trasee Ecg, ceea ce 
are avantajul că: 
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„— face mai rapidă înregistrarea 
diferitelor sisteme de derivații ne- 
cesare la un pacient; 

— permite compararea directă a 
unor repere comune de timp din di- 
ferite derivații. 

Aparatele cu canale multiple (mul- 
liseriptoare) pot fi adaptate si pen- 
iru inregistrarea, pe unele canale, a 
altor curbe: fonocardiograma, caroti- 
dograma, jugulograma, apexocardio- 
grama, balistocardiograma, curbe de 
presiune intracardiacá etc. —, bine- 
infeles, eu dispozitive aparte care sá 
permită înregistrarea adecvată a 
acestor curbe. 

La multe aparate există posibili- 
tatea controlului vizual al traseului 
în timpul înregistrării sau indepen- 
dent de acesta, fie printr-un sistem 
optic cu prisme, fie cu ajutorul unui 
osciloscop catodic care se poate 
branşa în circuitul diferitelor canale. 
Acelaşi sistem este util pentru mo- 
nitorizarea anumitor cazuri. 

Hirtia pe care se înregistrează 
— indiferent de specificul ei în func- 
tie de tipul dispozitivului de inscrie- 
re — se derulează cu viteze bine de- 
finite. De regulă, se folosește viteza 
de .25 mm/secundă, mai rar viteza 
de 50 mm/secundă. Alte viteze 
(100 mm/secundá sau 200 mm/se- 
cundă, sau 10—7,5—5—2,5 mm/se- 
cundă) sînt utilizate doar în cazuri 
cu totul speciale, deoarece aspectul 
traseului electric este foarte mult 
influenţat de viteza de rulare a hir- 


tiei (vezi şi „Semiologia Ecg — arte- 
factele“). 


2 KORTH C. — Klinische Elektrokardio- 
graphie, Urban & Schwarzenberg, Mün- 
chen, Wien, 1941. 

3. LAMB L. E. — Electrocardiography and 
Vectocardiography. Instrumentation, 
Fundamentals and Clinical Applications, 
Saunders Company W. B., Philadelphia, 
London, 1965. : 
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4. 


" Electrofiziologia celulara* 
Potentialul bioelectric 


transmembranic 


4.1. 


Potentialul bioelectric 


Orice formatiune biologi- 
că produce în permanență fenomene 
electrice. Sediul fenomenelor elec- 
trice dintr-un organism este la ni- 
velul celulelor. 


Viaţa oricărei celule din organis- 


mele superioare — de exemplu a 
unei fibre miocardice — se petrece 
fazic, alternînd perioade de repaus 
si perioade de activitate specific. 
Celulele (si țesuturile) unui organism 
sînt specializate în a îndeplini anu- 
mite funcțiuni diferenţiate; tesutu- 
rile glandulare produc o secreție spe- 
cifică; țesutul nervos formează si 
conduce influxul nervos; țesutul 
muscular se contractă etc. În acest 
sens, se consideră că există o ,,acti- 
vitate specifică“, carecteristică pen- 
tru fiecare celulă și ţesut. 
Fenomenele biologice sînt indiso- 


lubil corelate cu fenomenele electri- 


ce la nivelul celulei. În timpul stării 


de repaus există o diferenţă de ,,in- 
cárcare* cu sarcini electrice între ce- 
lulă şi mediul extracelular. În tim- 
pul activităţii specifice apare în plus 
o diferenţă de „încărcare“ cu sarcini 


electrice între diferite parti ale ce- 


lulei (fig. 6). Partea excitatá a unei 
celule (a unui ţesut sau a unui organ 
sau organism) devine electronegativă 


în raport cu partea  neactivü, care 


este electropozitivă, Diferența de în- 


* Bibliografia selectată este comună la 


capitolele 4—10. 
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cărcare cu sarcini electrice 
un potenţial electric. Deoarece feno- 
menele electrice celulare sînt strîns 
legate de fenomenele bioelectrice, 
existînd atît timp cît celula este vie 
şi încetînd în momentul cînd celula 
moare, ele au fost denumite și fe- 
nomene bioelectrice, exprimate prin- 
tr-un potential bioelectric. 

Limita dintre partea excitată si 
cea neexcitatà a celulei sau tesutu- 
lui se deplasează prin acestea; de 
aceea, şi potenţialul electric cores- 
punzător este mobil. | 

Ecgrafia se ocupă tocmai de înre- 
gistrarea grafică a potențialului bio- 
electric mobil produs de întregul 
miocard în cursul activității sale și 


Sensul activary 
e 


E E 
Ji T CUM UA 


Partea Partea 
activate neachivald 


Fig. 6 — Reprezentarea schematica 
cea mai generală a raportului dintre 
partea activată — electronegativă — 
si cea neactivatá (sau recuperată) — 
electropozitivă — a unei fibre sau a 
unui fragment de ţesut. Activarea 
se propagă de la A (unde s-a pro- 
dus excitatia) spre B. 


manifestat la scara întregului orga- 


nism. Procesul de înregistrare fiind 
complex este nevoie ca în primul 
rînd să se cunoască în ce constă po- 


creează 
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tenfialul bioelectric celular — al 
unei fibre miocardice izolate —, care 
sînt caracterele sale (inclusiv în in- 
registrarea galvanometrică directă) 
şi care sînt mecanismele care-l gene- 


4.2. 
Activitatea specifică. 


Viaţa unei celule se pe- 
trece fazic, alternînd perioade de re- 
paus şi perioade de activitate spe- 
cifică. Perioada de repaus reprezintă 
fondul fiziologic, de echilibru meta- 
bolic stabil. Perioada de activitate 
specifică reprezintă o nouă stare de 
echilibru, mult mai labil şi care are 
tendința obligatorie de revenire spre 
echilibrul de fond al stării de repaus. 

Perioada de activitate specifică se 
compune, la rîndul său, din două 
faze: 

— faza de activare (de intrare în 
acţiune, de invazie sau de creştere 
a proceselor specifice activităţii) şi 

— faza de recuperare (de reface- 
re), în cursul căreia se produce re- 
întoarcerea sau revenirea spre sta- 
rea de repaus. 

Activarea are următoarele carac- 
teristici: 

1. Se face sub influența unei ex- 
citatii sau impuls care în mod fizio- 
logic este de ordin nervos, dar poate 
îi şi de alt ordin: mecanic, electric, 

. chimie ete. Impulsul sau excitatia 
acţionează asupra unei zone foarte 
mici, punctiforme: punctul de exci- 
tafie al celulei sau țesutului. 


2. Activarea unei celule sau a unui 
țesut nu se face simultan in toate 
părțile sale, acestea fiind „invadate“ 
de procesul de activare în mod suc- 
„cesiv, sub forma unei unde de ac- 
tivare. 
3. De la punctul de excitație, unda 
de activare se propagă sferic în ce- 
lule sau ţesut, adică în toate sensu- 


rează şi influenţează, în special rolul 
ionilor intra- şi extracelulari. De 
aceste aspecte ale „potenţialului bio- 
electric celular“ se ocupă capitolul 
de fata. 


Activarea şi recuperarea 
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rile spaţiale posibile (ca valurile con- 
centrice dintr-o apă liniștită în care 
s-a aruncat o piatră). Se înţelege că 
dacă țesutul sau fibra este de formă 
alungită (de exemplu, fibra nervoasă 
sau musculară), avînd practic o sin- 
gură dimensiune (lungimea), activa- 
rea se va propaga linear dinspre ca- 
pătul excitat spre capătul opus; dacă 
punctul de excitație ar fi situat un- 
deva la mijlocul fibrei, unda de ac- 
tivare s-ar propaga simultan în două 
sensuri opuse, spre cele două capete 
ale fibrei. 

4. Fiecare ţesut sau celulă are o 
anumită viteză de activare, adică: 
unda de activare se propagă cu o 
anumită viteză definită şi proprie 
celulei sau țesutului. 

5. Activarea este un proces foarte 
rapid, „exploziv“ sau „detonant“ și 
este, în acelaşi timp, un proces mai 
ordonat, mai constant și mai greu de 
alterat de către diverse cauze (toate 
acestea, în comparaţie cu recupera- 
rea). 

Recuperarea are urmátoarele ca- 
racteristici; 

. 1, Se propagă si ea în mod sferic 
sau, intr-o fibrá, in mod linear. 

2. Propagarea undei de recupe- 
rare urmează, în general, aceeași or-- 
dine de succesiune ca si activarea. 
Acest lucru, valabil şi pe fibra mio- 
cardică izolată, nu se mai observă 
însă pe ansamblul fibrelor care com- 
pun miocardul (acest aspect va H 
discutat ulterior). 
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3. Este un proces mult mai lent, 
' durind aproximativ de două sute de 
ori mai mult decît. activarea. 

4. Este mult mai vulnerabilă de- 
cât activarea, 'adică poate fi modifi- 
cată relativ mai uşor sub influenţa 
unor cauze şi condiţii; aceasta, deoa- 
rece recuperarea are la bază procese 


4.3. 


Potenţialul electric de 


. Într-o soluţie electrolitică 
omogenă, ionii purtători de sarcini 
electrice sint uniform repartizați, 
astfel încît nu există diferente de 
potenţial electric între două puncte 
oarecare ale soluţiei. 

Dacă însă — dintr-un motiv oare- 
care — concentraţia ionilor în solu- 
tie devine inomogenă, se creează o 
tendinţă de reechilibrare (omogeni- 
zare) prin difuziune, adică prin de- 
plasarea ionilor din zonele de con- 
centratie mai mare spre zonele cu 
-concentrație mai mică. Diferenţa 
dintre „nivelul“ de concentraţie a 
două puncte (zone) din soluţia elec- 
trolitică se numeşte gradient de con- 
centraţie. După cum diferenţa de 
nivel al lichidului din două vase 
comunicante antrenează o curgere 
înspre vasul cu nivel mai mic, la fel 
şi gradientul de concentrație antre- 


.neazá o „curgere“ (difuziune) a ioni- + 


lor, orientată spre punctul (zona) cu 
concentraţie mai mică. 


4.4. 


Potenţialul electric de 


Dacă spaţiul ocupat de o 
soluție electrolitică este împăäriit d 
'douá compartimente printr-o m A 
branü semipermeabilă (adică cu 


5 — Electrocardiografi? teoretică şi practică 


complexe, cu reacţii în lanţ, fiecare 
fază a acestui lanţ depinzind de fac- 
tori variati şi influentind desfăşura- 
rea celorlalte faze. Recuperarea de- 
pinde, într-o măsură apreciabilă, de 
procese oxidative (care au nevoie de 
oxigen), pe cînd activarea are la 
bază procese anoxidative. 


difuziune 


În cursul difuziunii însă, ionii nu 
migrează toti cu aceeași viteză. Ast- 
fel la :un moment dat, în zona care 
iniţial a avut o concentraţie mai 
mică, se va găsi un exces relativ de 
ioni a căror difuzibilitate este mai 
mare. Aceasta însemnează însă şi un 
exces de sarcini electrice, care in- 
sotesc aceşti ioni, deci se creează un 
dezechilibru electric. 

În acest fel se produce potențialul 
electric de difuziune (în sensul că 
diferenţa de potenţial electric se pro- 
duce în cursul și din cauza difuziunii 


ionilor), ca o consecinţă a gradien- 


tului de concentraţie a electrolitilor 
si a migrării ionilor cu viteze dife- 
nte y A 
Celula (fibra) vie este, de fapt, o 
solutie electroliticá. In cursul activi- 
tátii specifice se creeazá inomogeni- 
tati ale concentraţiei ionilor din ce- 
lula, cu tendinţă la difuziune $ la 
producerea unui potenţial electric de 
difuziune. : 


membraná 


permeabilitate diferențiată, selectivă, 
pentru diferiţii ioni), se va produce 
o repartiție inegală a ionilor în cele 
două compartimente. Să presupu- 
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nem, în fig. 7, că membrana semi- 
permeabilă M împarte o soluţie de 
CIK în două compartimente; in com- 
partimentul 1 se găseşte o concentra- 
tie mai mare de potasiu. Se creeazá 
astfel un gradient de concentraţie 
spre compartimentul 2. Dar numai 
o parte din ionii de K* vor putea 
trece prin membrana semipermea- 


1 
pS BL în [A 
F A : 
Fig. 7 — Reprezentarea schematică 


a unei membrane ' semipermeabile 
M, care separă două compartimente 
(1 si 2) cu concentraţii diferite de 
ioni de K. Difuziunea ionilor prin 
această membrană determină o forţă 
electromotrice generată de poten- 
fialul de membrană si exprimată 
prin formula lui Nernst. . 


bilă, ionii de Cl” fiind reținuți 
(aproape) total la nivelul membranei. 


Nu se produce o echilibrare per- . 


fectă (egalizarea concentrafiilor) a 
cationilor de K de cele două parti ale 
membranei, deoarece fiecare ion de 
K aduce cu sine o sarciná electricà 
pozitivă în plus. Inegalitatea reparti- 
tiei sarcinilor electrice duce la for- 
marea unui cîmp electric pozitiv în 
compartimentul 2 care, la un mo- 
ment dat, respinge ionii de K în 
compartimentul 1. 

Aşadar, gradientul de concentraţie 
face să migreze ionii de K din com- 
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partimentul 1 in compartimentul 2, 
dar implicit creeazá un cimp electric 
care exercită o forță de sens opus, 
care se opune trecerii  potasiului. 
Cele două forte de sens opus intră 
la un moment dat in echilibru si re- 
zultà că: 

— ionii sint repartizaţi inegal de 
cele două parti ale membranei; 

— sarcinile electrice sînt reparti- 
zate inegal de cele două parti ale 
membranei. ` 

Din punct de vedere electric, mem- 
brana devine polarizată, adică 's-a 
creat un potențial electric de mem- 
brană. 

Gradientul electric care creează 
potenţialul de membrană (adică dife- 
renta dintre „nivelul de încărcare 
electrică“ de cele două parti ale 
membranei) se poate exprima, în ca- 
zul de mai sus, al unei soluţii elec- 
trolitice simple si a unei membrane 
semipermeabile numai pentru ca- 
tioni, prin formula lui Nernst: 


RT , Ca 


E= — 
7 1 
în care: 

E. = potenţialul electric de mem- 
brană 

R = constanta gazoasă: 8,31 Joule/ 
mol gradient 

T = temperatura aboslută (273°+ 
37°=310°) 

F - = constanta Faraday: 96,500 cal; 

Co, C, = activitatea ionilor permeabili, 


de pe ambele fețe ale mem- 
branei, dependentă de concen- 
tratia ionilor. 


Potențialul de membrană este deci 
o formă specială a potențialului de 
difuziune, în care la producerea re- 
partiției inegale a ionilor intervine O 
membrană cu permeabilitate dife- 
rentiata pentru diversii ioni. 
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4.5. 
Membrana celulară 


Orice celulă (fibră) vie nu 
poate exista decit într-un mediu 
“adecvat cu care trebuie să aibă în 
permanenţă „schimburi“. Celula este 
delimitată de mediul extracelular 
înconjurător prin membrana celu- 
lară. 

Din punct de vedere electric, 
membrana celulară este o membrană 
polarizată, deoarece: 


— ea separă două medii cu com- 
poziție chimică si electrolitică dife- 
rită: lichidul extracelular, în care 
predomină de exemplu ionii de Na 
și lichidul intracelular, în care pre- 
domină de exemplu ionii de K; 

— are o permeabilitate selectivă, 
diferențiată, pentru diverşii ioni, pe 
unii lăsîndu-i să treacă cu ușurință, 
pe alții foarte greu. | 

Membrana celulará are o structurü 
„în mozaic“); (fig. 8) in esenţă, ea 
este formată din două  straturi de 
fosfolipide, în care nucleele polare 
Si ionice (hidrofile) de fosfolipide 
sint așezate pe două straturi para- 
lele, spre interior fiind orientate lan- 
furile apolare (hidrofobe) de acizi 
grași; acest strat este străbătut din 
loc in loc de molecule globulare de 
proteine (in care lanjurile de poli- 
peptide sint contorsionate si ghe- 
muite), astfel încît la suprafața ex- 
terná si internă a membranei se ga- 
sese reziduurile sale ionice (incár- 
cate electric) iar in grosimea mem- 
branei sînt părţile apolare ale pro- 
teinelor. | | 

Membrana celulará este o supra 
fatá inchisá, care inconjurá celula 
din toate părţile, nefiind intreruptà 
în nici un punct; o astfel de comu- 
nicare directă între lichidul intra- §1 
extracelular, ar implica amestecul 
lor. 


ge > ' 


.fică. Există, 


| Se înțelege că inegalitatea repar- 
tifiei ionilor si a sarcinilor electrice 
in cele două lichide — intra- si 
extracelular — separate de membra- 
na celulară, determină o polarizare 
electrică a acesteia, chiar si in con- 
difii de repaus — și o alta polari- 


Reprezentare 


Fig. 8 — schematică a 

structurii „în mozaic“ a membranei ce- 
e lulare. 

A — schemă în spaţiu; B — schemă plană; 

Fl, — strat extern de fosfolipide; Fl, — strat 

intern de fostolipide; AG — lanţuri de acizi 

Bragi; P — molecule de proteine, care strábat 


membrana de la o faţă la alta; P” — molecule 

de proteine „încrustate“ numai în suprafața 

externă a membranei (după Singer şi Nichol- 
son). 


zare în perioada de activitate speci- 
aşadar, un potențial 
electric de repaus al membranei ce- 
lulare (al celulei, pe scurt), si un 
potențial electric de acţiune al mem- 
branei celulare (al celulei). 
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4.6. 


Rolul ionilor in determinarea 
potenţialului eleciric al membranei ceiulare 


Membrana celulară separă 
două medii cu compoziţie electroli- 
tică diferită. Repartiția anionilor si 
cationilor în lichidul extracelular si 
intracelular este reprezentată grafic 
în fig. 9 ale. cărei date schematice 
sînt suficiente pentru a înţelege anu- 
mite probleme fundamentale de elec- 
trofiziologie celulară. | 

Trebuie precizate urmátoarele date 
esenţiale: | 

1. Trei ioni sint reprezentaţi in 
proporţii atit de mari in cele două 
medii, încît practic numai modifica- 
rile lor cantitative joacă un rol efec- 
„tiv în generarea potenţialului electric 


Membrand 
celulard 


BD 
= <9 


AN 


Xon N 


Concentratia anionilor 
J0J(U0!/03 PI P4JU33U0) 


d 
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«3 


K 

4 

N 
NS 


Celula 


Fig. 9 — Reprezentare schematică a ra- 
portului dintre ionii extra- şi intracelu- 
lari (după Zuckermann, modificat). 


4.7. 


celular: potasiul, natriul si clorul 
(fig. 9). | 
Raporturile dintre acesti ioni sint 
reprezentate — în valori medii — 
în tabelul alăturat (după V. Muralt 
pe inimă de sobolan): 


intra- 


= : celular 
Intracelular '"Extracelular Raport 
à extra- 
celular 
Na K Cl Na K Ci Na K 
13 140 = | 150 4 a 1:12 35:1 


(0,087) 


2. În lichidul extracelular predo- 
mină net cationul natriu; concentra- 
tia lui în lichidul intracelular este 
mult mai mică; raportul de concen- 
tratie între Na intra- şi extracelular 
este de aproximativ 1 :12—15. 

3. În lichidul intracelular predo- 
mină net cationul potasiu; concen- 
tratia lui în lichidul extracelular este 
foarte mică; raportul de concentra- 
tie dintre K intra- gi extracelular 
este în jur de 30—35 : 1. 

4. Ionul Cl se găseşte într-o con- 
centratie apreciabilă in lichidul ex- 
tracelular si este intr-o concentraţie 
foarte mică în lichidul intracelular. 

5. În mediul intracelular, rolul 
anionilor este jucat în mare parte de 
valenţele acide ale proteinelor, de 
fosfati si bicarbonaţi. 


Metoda de determinare a potentialului 


electric al membranei celulare 


rentei de potential electric dintre | 


Punerea in evidenta si ma- 
surarea potențialului electric al 
membranei celulare — adică a dife- 


4 


68 


interiorul şi: exteriorul celulei — pre- 
supune punerea în contact cu lichi- 
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dul intracelular a unuia din elec- 
trozii galvanometrului, la exteriorul 
celulei fiind uşor de ajuns. 

Sint trei metode de determinare 
a potenţialului de membrană al celu- 
lei: " Dl 
a) Metoda „leziunii“, adică a pro- 
ducerii unei breșe, unei întreruperi 
a continuității membranei celulare; 
la nivelul „leziunii“ poate fi plasat 
un electrod care astfel este în con- 
tact direct cu mediul intracelular. În 
acest fel se produc însă şi efecte 
electrice anormale, zise „de leziune“, 
astfel încît această metodă nu este 
suficient de satisfăcătoare. 

b) Metoda suctiunii, prin care se 
aplicá pe celulá'un electrod de tip 
“capilar în interiorul căruia se exer- 
cită o aspirație, astfel încît în punc- 


tul de aplicare se creează un contact. 


cu lichidul intracelular; şi în acest 
caz intervin si unele efecte electrice 
„de leziune“. 

c) Metoda electrozilor microcapi- 
lari este cea mai utilizată astăzi, 
deoarece este relativ simplă şi nu 
alterează înregistrarea potenţialului 


4.8. 


celular prin efecte „de leziune“. Mi- 
croelectrozii— imaginati de Ling si 
Gerard (1949 — 18) — sint formati 
din tuburi de sticlá foarte fine (cu 
diametrul de 1—2 mm) efilate la mi- 
croflacárá, “astfel încît virful lor 
ajunge la dimensiuni foarte mici, 
chiar sub 1 micron diametru!. Tubul 
se umple cu o soluţie salină (soluţie 
triplu molară de KCl) bună conducá- 
toare de electricitate; în capătul larg 
al tubului se introduce extremitatea 
unei sirme, care apoi este cuplată la 


galvanometru; vîrful efilat de sticlă 


se introduce intracelular, venind ast- 
fel în contact cu lichidul intracelular. 

Dovada pătrunderii electrodului în 
interiorul celulei este dată de produ- 
cerea unei scăderi bruște a poten- 
tialului înregistrat de galvanometru, 
de la valoarea relativá zero (egalá 
cu a potentialului de la nivelul ex- 
teriorului celulei, unde este- plasat 
celálalt electrod) la valori de —80 — 
—90 mV. Extragerea electrodului 
din celulă face ca potenţialul inregis- 
trat sá reviná instantaneu la valoa- 
rea zero. 


inregistrarea potenţialului. bioelectric 
al membranei celulare. Potenţialul 


Să ne imaginăm înregis- 
trarea potenţialului membranei ce- 
lulare în diverse condiții (fig. 10). | 

În A, ambii electrozi exploratori ai 
galvanometrului (E-1 si E-2) sint pla- 
sat la exteriorul celulei aflate in 
stare de repaus., in! ü 
puncte in care sint situaţi electrozii 
nu există nici o diferenţă de poten- 
tial. Galvanometrul înscrie, in Con- 
secintá, o linie orizontală conside- 
rată ca fiind corespunzătoare nivelu- 
lui zero relativ al înregistrării. 


între cele două 
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de repaus şi potenţialul de acţiune : 


În B, se introduce un electrod mi- 
crocapilar (E-1) în interiorul celulei 
aflată tot în stare de repaus. Se 
constată că apare o diferență de po- 
tential între interiorul şi exteriorul 
celulei. Mediul intracelular are un 
potenţial de —90 mV în raport cu 
exteriorul (adică raportat la nivelul 
zero relativ). Atît timp cît celula se 
găsește în stare de repaus, se înscrie 
o linie orizontală situată însă cu 
90 mV mai jos decît linia zero de re- 
ferinta, iniţială. : 
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Diferența de potenţial existentă 
între mediul intracelular si cel extra- 
celular al unei celule (fibre) în stare 


de repaus se numește potențial de 


repaus al membranei celulare (al ce- 
lulei, pe scurt) si este egal cu apro- 
rimativ —90 mV. 

De remarcat cá practic toate ce- 
lulele, apartinind celor mai diferite 


ţesuturi si de la toate speciile de 


Á 5 


Galvanomeflrg 


^E i 


- 90  Pofenfra/ 


We repaus: 


timp foarte scurt polaritatea mem- 
branei celulare se inversează, mediul 
intracelular devenind electronegativ 
în raport cu mediul extracelular. Po- 
tentialul nu revine la nivelul zero 
relativ, ci îl depășește cu aproxima- 
tiv 4-31 mV. Astfel, amploarea în- 
tregii oscilaţii a. potenţialului mem- 
branei celulare din timpul activării 
are aproximativ +121 mV. Poten- 


^ g 


Potential $ 
de actiune 9 
mondfazic 


Fig. 10. — Reprezentarea schematică a potenţialului de repaus şi de acţiune 
al unei celule. | 
A — celula în repaus; ambii electrozi ai galvanometrului se găsesc la exteriorul celu- 


lei; se înregistrează un potenjial zero relativ; B — un e 


lectrod al galvanometrului este 


` i ial negativ : 
introdus (b) în interiorul celulei aflate în repaus; se înscrie un potent 
(—85— e" lav): potenţialul de repâus; C — se excita celula (C); vr m Lage tar 
pozitiv intracelular (+31 mV): potenţialul de acţiune monofazic — , 


se dezactivează (d); potenţialul intrace 


mamifere (dar si alte animale) pre- 
zintă acelaşi potenţial de repaus, de 
aproximativ —80 — —90 mV. 

În C se produce excitatia si acti- 
varea celulei. Se constată că într-un 
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lular revine la valoarea negativă din B. 


tialul mediului intracelular devine 
mai pozitiv decît cel al mediului ex- 
tracelular. | 
În C se vede că după ce a atins 
maximul pozitiv, potenţialul mediu- 
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lui intracelular scade treptat, la în- 
ceput mai încet apoi mai repede, 
pînă cînd revine la valoarea de re- 
paus, de — 90 mV. Revenirea se 
face într-un timp mult mai lung de- 
cît timpul în care s-a produs creş- 
terea potenţialului în cursul acti- 
várii. 


În E, odată cu revenirea potentia- 


lului la valoarea de repaus, se în- 

cheie procesul electric legat de acti- 

vitatea specifică a celulei (fibrei). 
Diferenţa de potenţial existentă 


4.9. 


între mediul intracelular şi cel ex- 
tracelular în tot cursul perioadei de 
activitate (activare+- recuperare) se 
numește potential de acțiune al 
membranei celulare (al celulei). Din 
punctul de vedere al înregistrării 
grafice, se obține o curbă cu carac- 
tere și parametri bine definiti (ampli- 
tudine, duratá, formá), numitá curba 
potențialului de acțiune monofazic 
— PAM (monofazic, în sensul că în- 
registrează numai variațiile potentia- 
lului unei singure „faze“, mediul in- 
tracelular). 


Rolul ionilor in determinarea 
potenţialului de repaus 


Astăzi se admite, pe baza 
a numeroase studii, că rolul princi- 
pal în determinarea potenţialului de 
repaus al membranei celulare îl 
joacă ionii de potasiu. Argumente în 
acest sens sînt următoarele: 


1. Conform formulei lui Nernst (vezi 
44), în condiţiile temperaturii de 37? si a 
unei diferente de concentraţie (intra- si 
extracelulare) a ionilor de potasiu de 30 : 1, 
potentialul unei membrane polarizate tre- 
buie sá fie de 92 mV, adicá aproape exact 
atit cît se constată de fapt în cazul celu- 
lelor vii: Ka? 

2. În experienţele în care se modifică 
concentraţia potasiului extracelular, valo- 
rile potenţialului de repaus al membranei 
celulare se schimbă paralel cu curba va- 
lorilor obținute în aceste condiţii prin for- 
mula lui Nernst. i 

Totuşi, nu există o suprapunere perfec- 
tă, din următoarele poe SC E 

a) o parte din K extracelular este 
pe GE (cca 25% din K plasmatic), e 
şi o bună parte din K intracelular; a Ee 
potasiu „legat“ este inactiv gece, ŞI i 
intră în calcularea formulei lui cade 

b) şi alţi ioni (Na, Cl) contribute, { 2 ge 
măsură mică, la formarea potentia Ste 
repaus al membranei celulare, în pei 
de concentrațiile respective şi de P And 
bilitatea membranei pentru fiecare P us 

De aceea, s-ar putea imagina O sif E 
là a lui Nernst „lărgită“, în care 
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A. În activare 


Fig. 11 — Reprezentare schematică a „ba- 
teriei ionice“ din membrana celulară. 
G — Galvanometru. r, $ r; — rezistența elec- 
trică externă şi internă a membranei. Rx $i 
R ya— Rezistența electrică față de ionii de K 
şi Na. R, — Rezistența electrică față de alti 
ioni. Ej. Ely, Ea — Forte electromotrice dez- 
voltate de gradientul de concentraţie al ionilor 
respectivi. Cm — Capacitatea electrică a mem- 
branei. 

Se vede că ceea ce se modifică, în esenţă, 
în cursul activării (B) este rezistența elec- 
trică faţă de ionii de Na, care scade foarte 
mult şi explică pătrunderea acestor ioni 

în celulă. 
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exprime şi permeabilitatea diverșilor ioni 


(Py; Pyg Pep: | 


ORT, . PK (Ky, +)+Pya(Naj+)+Po(Cl +) 


i=intracelular; e=extracelular. 


Permeabilitatea membranei celulare în 
repaus pentru ioni 
K=1, Cl=0,5, Na=0,05. 


Ke RA AN LAE GA. up AS 
F Pg (K,--) - Det Ne 4-) + Beil, 4-) 


este în raportul de 


Din punctul de vedere al analizei feno- 


menelor electrice, situația potenţialului de 


repaus al membranei celulare poate fi re- 


prezentată prin schema din fig. 11, în care: 
Ex, Eq, Ey, reprezintă „bateriile“ ioni- 


lor respectivi ín functie de diferentele de 
concentraţie intra- si extracelulará, con- 
form formulei lui ‘Nernst. pentru fiecare 


ion in parte; 


Ry, Ra, Rya reprezintă „rezistenţele“ 


electrice corespunzătoare ionilor respectivi, 
în funcție de permeabilitatea membranei 


celulare pentru fiecare ion în parte (re- 
zistenta este invers proporţională cu per- 


meabilitatea). 


Cm reprezintă capacitatea electrică, a 
membranei, care este în funcţie cu struc- 
tura sa lipoproteicá. 


4.10. 


Potenţialul de acţiune 


Inscrierea grafică a poten- 
țialului electrice — diferenţa dintre 
interiorul şi exteriorul celulei — de- 
notă în tot timpul activităţii speci- 
fice o undă amplă pozitivă; de aceea, 
această curbă a fost denumită si po- 
tential de acțiune monofazic — PAM 
(fig. 12). l 

În mare, curba PAM cuprinde: 

— o pantă (ramură) ascendentă 
foarte abruptă, corespunzătoare de- 
polarizării (pe plan biologic mai ge- 
neral, corespunde activării fibrei, ca 
urmare a excitafiei); 

— o pantă (ramură) descendentă, 
de durată mult mai lungă, mai ,,len- 
tă“, corespunzătoare repolarizării (pe 


plan biologic mai general, corespun- 
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fibra 


„Este esenţial pentru electrofiziolo- 
gie de reţinut că rolul predominant 
chiar determinant, în producerea po- 
tenfialului de repaus al celulei îi 
revine ionului de potasiu, curba va- 
riatillor potenţialului de repaus al 
celulei fiind foarte apropiată de 
curba ideală a unei „baterii de po- 
tasiu“ (la care se constată o cădere 
de 61,5 mV pentru o crestere de zece 


“ori a concentraţiei K extracelular). 


Cu ajutorul potasiului radioactiv 
(K12) s-a putut demonstra cá între 
celula de repaus și lichidul extrace- 
lular se petrece un permanent 
schimb de ioni de K (de exemplu, 
musculară a sobolanului isi 
schimbă jumătate din conţinutul de 
K în 40 de minute — Creese; în 
fibra miocardică, viteza ,,amestecu- 
lui“ este şi mai mare — Wild și 
O'Brien, citat de 31). 

În echilibrul ionic al membranei 
aflată în repaus, se concepe că pe uni- 
tatea de timp, un număr egal de ioni 


sde K părăsesc celula si pătrund în ea. 


monofazic al celulei 1 
de dezactivării sau recuperării  fi- 
brei). | s , 

Forma curbei PAM este de fapt 
mai complexă. În studiile de electro- 
fiziologie celulará, curbei PAM i se 
deseriu mai multe faze: 

— Faza 0 (zero): este cea în care 
se produce ascensiunea bruscă a 
curbei, de la —80 — —90 mV la 
+130 mV, adică inversarea potenţia- 
lului celular faţă de starea de re- 
paus; amplitudinea acestei faze este 
în medie de 120 mV, cu valori li- 
mitá intre 100 si 132 mV. E 

Duratà fazei zero este foarte mică 
(ascensiunea este aproape verticală). 

Diferite determinări experimentale 
au arătat. valori de cîteva milise- 
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cunde. Cifrele scad odată cu perfec- 
tionarea sistemelor de înregistrare. 
Pentru miocardul de lucru s-au gă- 
sit valori de 1,5—3,5 msec, iar pen- 
tru fibrele țesutului specific valori 
de 0,5 msec sau chiar mai mici. 
Deoarece in această fază mem- 
brana celulară isi pierde polarizarea 
caracteristică stării de repaus (care 
este starea de echilibru de fond a 
celulei), fenomenul a fost denumit 
depolarizare. 


Fig. 12 — Reprezentare 
schematică a potentia- 
lului de acţiune mono- . 
fazie (A) comparativ. cu A 
Ecg (sus). Sint marcate 
fazele 0, 1, 2, 3, 4; 

B — curbele conductan- 
tei membranei celulare 
pentru ionii de Na, K 
si Ca (gNa, gK, gCa). Sá 
se observe cresterea 
bruscă a  conductantei B 
pentru Na în tińpul fa- ` 
zei 0 si scăderea conduc- 
tantei pentru K în tim- 
pul fazelor 1 și 2 $i cres- 
terea sa în faza 3. C — 


Reprezentarea schemati- H M-ZZ 


că a „mişcării“ ionilor 
prin membrana celulară 
— M —, în timpul PAM 
şi al diastolei (faza 4). 


UC DI Se Ai ei vata E stia a e cade e 
D | Celular Are tă ge ra nee NEL ERE MEE 


De notat cá potentialul intracelu- 
lar nu se opreşte la 0 (zero relativ), 


ci depășește această valoare pînă in. 


jur de 4-30— 4-32 mV; acesta este 
pluspotentialul sau supraascensiunea. 

— Fazele 1, 2 si 3 corespund — în 
totalitatea lor — unui proces electric 
invers depolarizárii, de reîntoarcere 
la potenţialul negativ de repaus. De 
aici şi numele de repolarizare (refa- 
cere a potenfialului de repaus) dat 
acestei perioade. Repolarizarea co- 
respunde pe plan electric fenomene- 


Rost 
< potential ` 


«WX MS NM e € 
. 
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lor biologice mai generale ale recu- 
perării sau dezactivării celulare. 

— Faza 1 este de scurtă durată 
și marchează o scădere bruscă de 
potential (,,repolarizare rapidă foarte 
precoce“), de la +31 mV la aproxi- 
mativ +20 mV. 

Să se remarce că ultima parte a 
fazei 0 împreună cu faza 1 înscriu 
un vîrf ascuţit — suprapotentialul. 

— Faza 2 este de o durată rela- 
tiv mai lungă; în timpul ei, curba 
PAM este aproape orizontală sau cu 
o pantă puţin înclinată (este portiu- 
nea cea mai aproape de orizontală 
a curbei PAM); de aceea a fost de- 
numită și „platou“ al PAM. Panta 
foarte mică a fazei 2 denotă că în 
acest. timp se petrec variaţii relativ 
mici. ale potenţialului intracelular și 
corespunde unei repolarizări lente. 

Forma sa, unghiul sáu de cobo-, 
rire, durata sa, poziţia sa în linia 
potenţialului 0 diferă de la un ‘ip 
de celula la altul. 

La unele tipuri de celule, in înre- 
gistrări experimentale mai preten- 
tioase, între faza 1 si 2 se înscrie 
uneori o mică încizură. 

— În faza 3, curba PAM se rotun- 
jeste si se înclină din ce în ce mai 
mult im jos, denotind cá potentialul 
intracelular scade din ce în ce mai 
repede, pînă cînd se apropie de va- 
loarea de repaus inițială. Aceasta este 


Întreaga repolarizare — fazele 1 
2 şi 3 — durează relativ mai mult. 
în medie de aproximativ 200 de ori, 
în raport cu depolarizarea. 

Fenomenele electrice corespunză- 
toare activității electrice a fibrei se 
încheie odată cu faza 3. 

— Paza 4 corespunde, în princi- 
piu, perioadei de repaus dintre pe- 
rioadele de activitate specifică. Ideal, 
odată cu încheierea fazei 3, poten- 
fialul intracelular trebuie să atingă 
nivelul cel mai coborit, în jur de 
—80 — —90 mV. În realitate — si 


mai ales în înregistrările experimen- 


tale mai pretentioase — de la picio- 
rul fazei 3 pînă la punctul în care se 
atinge potenţialul negativ cel mai 
coborit se înscrie o pantă descen- 
dentă care face cu orizontala un 
unghi foarte mic (pe cînd faza 3 
face un unghi de peste 80?) după 


care linia devine orizontală. Panta 


intermediară descrisă mai sus este 
denumită  „postpotențial“ (pentru 
unii autori, numai pentru aceasta se 
rezervă denumirea de „faza 4%). Ea 
corespuride, în înregistrări sincrone 
cu o Ecg, cu unda U. | 

. Forma de ansamblu a curbelor 
PAM diferă intrucitva la diferite ti- 
puri de celule (fig. 13). Astfel, la fi- 
brele miocardice atriale, faza 2 este 


cunoscută ca fază de ,,repolarizare mult mai scurtă si mai verticală de- 
rapidă“ (tardivă) propriu-zisă. cît la fibrele miocardice ventriculare. 
d ç d 
Q v» 
ei 
"00 
nV | 
Miovag Miocard Jesut Jesut nodal 
VEN//ICU/ar a/rial Purkinje s/nuza! 
Fig. 13 — Reprezentare schematică a aspectului curbei PAM obţinută de la 


fibre miocardice din diverse parti ale inimii. Se observa caracterele diferite 
ale curbelor (a, b, c, d), 


| 


7A 


Scanned with OKEN Scanner 


4.11. 


Rolul ionilor in determinarea 


potentialului de actiune al celulei 


Astázi se admite cá rolul 
principal în producerea potenţialului 
de acțiune al membranei celulare îl 
joacă ionii de Na. Pentru aceasta 
pledează următoarele argumente: 

I. Excitarea şi activarea unei ce- 
lule este imposibilă cînd concentra- 


+30 


Fig. 14 — Reprezentarea my 
schematică a influenței - 
concentrației ionului de 

Na extracelular asupra 
PAM (după Weidmann), 


10:0 X Na 


tia Na extracelular scade sub 100, 
fata de normal (fig. 14). 

2. Potenţialul de acţiune al celu- 
lei este aproape acelaşi cu cel cores- 
punzátor gradientului de Na si cal- 
culat conform formulei lui Nernst. 
Nu este o coincidenfá perfectá, de- 
oarece intervin si alti ioni, însă în- 


e 4.12. 


Mişcările de ansamblu 
in timpul depolarizării şi repolarizării 


În lumina datelor cunos- 
cute pînă astăzi, procesul de activare 
a unei celule (fibre) este legat de fe- 
nomene electrice și acestea la rîndul 
lor, sînt strîns legate de anumite 
mișcări ale ionilor între mediul in- 
tra- şi extracelular. me 

Depolarizarea și pluspotenţialul 
depind de o pătrundere bruscă de 
ioni de Nat din mediul extracelular 
în cel intracelular. Amplitudinea, dar 
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tr-o măsură mult mai mică. 

3. Experiențele in care se modifică 
concentrația de Na extracelular 
(păstrîndu-se izotonia) arată că am- 
plitudinea potenţialului de acțiune 


se modifică paralel cu curba concen- 
tratiei Na (fig. 14). 


1376 Na sub 10% Na 


4. Creşterea peste normal a con- 
centratiei Na extracelular face să 
crească si valoarea potenţialului de 
acţiune. è 

5. Valoarea potenţialului de acti- 
une se modifică foarte puțin și in- 
constant sub influența modificării 
concentraţiei ionului de K. 


ale ionilor 


şi viteza de ascensiune a pantei si 
durata globală a potenţialului de ac- 
tiune, depind de concentraţia ionului 
de Nat extracelular (fig. 12). 

Faza 1 corespunde scăderii bruște 


a permeabilitátii pentru Na, precum : 
si unui curent de pátrundere a io- 


nului Cl. 
Faza 2 — platoul — corespunde 


Ja doi curenţi de ioni prin membrana 


celulară: pătrunderea, in proporţii 
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mult mai mici şi descrescinde, a io- 
nului de Na si pátrunderea (in cazul 
anumitor tipuri de celule) a ionului 
de Ca. 

Faza 3 se caracterizeazá printr-un 
exod important de ioni de K din ce- 
lulá (de intensitate mai micá, dar de 
duratá mai lungá decít ín cazul pá- 
trunderii ionului de Na ín faza 0). 

In diastolá, ionii de Na si K se de- 
plasează ín sensuri inverse decit în 
sistolă: ionii de Na părăsesc celula, 
pe cînd ionii de K reintră în celulă 
(fig. 12). 

Mișcările ionilor prin membrana 
“celulară sînt legate de modificările 
corespunzătoare ale permeabilitatii 
membranei celulare. 
permeabilitatii membranei în timpul 
producerii potențialului de acţiune se 


4.13. 


Modificarea ` 


comportă diferit pentru fiecare ion, 
ceea ce denotă că este vorba de un 
proces biologic, selectiv (fig. 12). 

Permeabilitatea pentru Na crește 
brusc imediat după excitarea celu- 
lei (la cîteva milisecunde) şi revine 
repede la valoarea anterioară, deși 
procesul de activare continuă. 

Permeabilitatea pentru K creşte 
după o scurtă perioadă de ,latentá*, 
de la excitare, dar apoi rămîne ne- 
modificată tot timpul depolarizării. 

Permeabilitatea pentru K persistă 
să fie crescută cîtva timp la începu- 
tul diastolei, astfel încît potenţialul 
membranei: rămîne ceva mai mare 
decît în repausul propriu-zis; aceasta 
perioadă corespunde postpotentialu- 
lui pozitiv. 


Influenţa concentraţiei extracelulare 
a ionului de calciu asupra PAM 


Pe miocard de lucru, creș- 
terea concentrației extracelulare a 
ionului de Ca** produce (fig. 15): 

— Cresterea amplitudinii PAM. 

— Scurtarea duratei PAM (cores- 
punde scurtării intervalului Q—T 
de pe Ecg). 

Scăderea concentraţiei extracelu- 
lare de Ca** determină diminuarea 
amplitudinii PAM şi prelungirea du- 
ratei sale (corespunde prelungirii in- 
tervalului Q—T de pe Ecg). 


Fig. 15 — Reprezentare schematică a in- 
fluentei modificărilor concentrației ionilor 
"de Ca extracelular asupra amplitudinii si 
duratei PAM, ca şi asupra nivelului po- 
tenfialului de repaus. În rîndul de sus al 
figurii se observă corelatia cu unele modi- 
ficări electrocardiografice (ale duratei in- 
tervalului Q—T). 


ae 


M Ca? in exces Ca' 'in deficit 


Ri 4l E 
QT scurtat QT angit 
Dario deficit N Cat in exces 
ege NU LAU 
Sr if Gebot alungită 
curtat Drastold alun 
enun bradicaraie 
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Pe ţesut excitoconductor, nu se 
produc modificari ale duratei si for- 
mei PAM (deci nu se modifică unda 
T pe Ecg), dar se modifică nivelul la 
care se face depolarizarea (pragul 
de excitație), ceea ce duce la modifi- 
'carea frecvenței cardiace. 


4.14. 


Excesul de Ca** ridică pragul de 
excitație, alungeşte di i 
duce bradieande. enr NS 

Deficitul de Ca** scade pragul de 
excitatie, scurtează diastola Și pro- 
duce tahicardie. 
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Modificárile rezistentei electrice 


a membranei celulare in timpul activării 


Rezistenţa electrică a 


(3) În tot timpul fazelor 1, 2 si 3, 


membranei celulare suferă variaţii: rezistența membranei crește progre- 


importante în timpul activării, care 
pot fi sistematizate astfel (31) (fig. 
16): 

' (1) În timpul diastolei — înainte 
de activare — se observă o creștere 
lentă a rezistenţei electrice a mem- 
branei (dacă valoarea de la începutul 


m . 
40 


© + 
Fig. 16 — Relația dintre 
curba electrică a PAM (li-, 25 
nia plină) si variaţia re- 

zistenfei electrice a mem- (@ 


branei celulare — -Rm — 

(linia întreruptă) în cursul_ 20 E 

activităţii specifice. Rm este Vw. i 
\ 


etalonată relativ la valoarea _ 40 ef 
de la începutul diastolei, : 


siv. 

(4) La sfîrşitul fazei 3, rezistenţa  : 
membranei ajunge la o valoare egalá 
cu aproximativ 3009/. l 

(5) Odată cu închéierea fazei 3 (a 
curbei PAM), la începutul diastolei, 
se produce o mică scădere, relativ 


Rm 


“considerată ca 1009/, (după - e — li aa area 


Weidmann). 


-80 


diastolei este considerată ca 100%, 
la sfîrşitul diastolei se ajunge la va- 
lori care depăşesc 1500/9). l 

(2) Odată cu depolarizarea celulei 


şi creşterea bruscă a curbei PAM, se 


constată o scădere bruscă a rezisten- 
tei electrice a membranei celulare 
(în timpul unei fracțiuni de mili- 
secundă, scade la valori de aproxi- 
mativ 10/⁄ față de valoarea diastolică 


inițială). 
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bruscă, a rezistenței membranei, la 
valoarea de 100/ (considerată in 
mod convențional ca atare). Valoarea 
relativ scăzută de la începutul dias- 
tolei, explică între altele, de ce o 
nouă excitație oarecare, survenită în 
această perioadă, poate determina 
mai uşor apariția unei noi activări 
(o extrasistolă), 

Modificările fazice şi ample — iar 
pe alocuri, extrem de bruste — ale 


Ph did. o 


rezistenţei electrice a membranei ce- 
lulare în cursul activării se pot ex- 
plica prin modificări de orientare 
spaţială ale lanțurilor laterale, po- 
lare, ale proteinelor din membrana 
celulară. i 

În valori absolute, rezistenţa elec- 
trică a membranei celulare oscilează, 
la diferite tipuri de celule, între 
1 000 si 10000 Ohmi/em (fiind deci 
destul de mare). 


4.19. 


Rezistenţa electrică internă (a me- 
diului intracelular) depăşeşte rezis- 
tenía specifică a lichidelor exteri- 
oare (din mediul extracelular), în ge- 
neral de două ori (între 1,4 Si 
4,1 ori). 

Capacitatea electrică a membranei 
celulare se modifică nesemnificativ 
în cursul activării (deoarece struc- 
tura membranei nu-şi schimbă în 
mod esenţial caracteristicile). 


Teorii asupra mecanismelor care determina 
repartiţia inegală a ionilor 
in mediul intra- şi extracelular 


/ 


! Pentru a explica repartiţia 
inegală a ionilor de cele două párti 
ale membranei celulare și mișcarea 
lor în sens contrar gradientului de 
concentrație s-au emis mai multe 
teorii (sau ipoteze). 


1. Teoria „pompei ionice“ 
a membranei celulare 


Repartiția inegală a ionilor de- 
pinde în parte de proprietăţile de 
membrană semipermeabilă (si deci 
de un potential de difuziune); acesta 
este un mecanism pasiv. 

Pe lîngă aceasta însă, intervine şi 
un transport activ de ioni prin mem- 
brană, în sens opus gradientului de 
concentraţie. Un asemenea mecanism 
presupune o cheltuială de energie şi 
a fost denumit convenţional „pompă 
metabolică electromotrice“. 

Cercetările cu ioni radioactivi (de 
exemplu, cu K*?) au demonstrat că 
prin membrană se face un schimb 
permanent de ioni în ambele sen- 
suri, în cadrul menținerii aceleiași 


„concentraţii inegale (schimb echiva- 


lent). Așadar, membrana celulară nu 
este o barieră absolută pentru ioni. 


KC 


„Pompa ionică“ (Krogh 1946; 
Hodgkin 1951; Keynes 1954) este 
deci un mecanism metabolic cu se- 


diul in membrana celulară, întreţinut . 


de procese oxidative si care expul- 
zeazá mereu ioni de Na, pe măsură 
ce acest cation intră în celulă. 

Pentru fiecare ion de Na expul- 
zat, pompa admite un ion de K în 
schimb: „pompa cuplată de Na—K“. 

După excitarea celulei, pompei io- 
nice i se suprimă. funcţia în mod 
tranzitoriu. 

Pentru unii, în timpul activării ar exista 
şi o pompă de Cl, care ar expulza ionii de 
Cl (Costinelli 1955). 

Inhibitorii metabolici (dinitrofe- 
nol, acid iodacetic etc.) pot suprima 


‘mecanismul pompei ionice, dar nu 


influenţează transportul pasiv. 

Pompa ionică consumă energie. 
Această energie este furnizată de 
compușii fosfatici bogaţi în energie, 
se apreciază că aproximativ 130/) din 
energia eliberatá de fosfafi este con- 
sumata pentru pompa.. 

Există si. argumente împotriva acestei 


ipoteze. Mecanismul pompei presupune că 
toată cantitatea de Na şi K este ionizată, 


Scanned with OKEN Scanner 


dar în mediul intracelular cea mai mare 
parte a acestor ioni este legată de pro- 
teine, fie sub formă fixă, fie sub formă 
mobilizată, reversibilă. 


2. Teoria fazelor (teoria proteinică) 


În această interpretare, repartiţia 
ionilor ar depinde de proprietăţile 
chimico-coloidale ale mediilor com- 
plexe formate din proteine, lipide, 
electroliți şi apă, cum este şi cazul 
mediului intracelular şi al membra- 
nei celulare. Între aceste componente 
se creează delimitări de „faze“. 

Constituentii mediului celular sint 
în echilibru dinamic prin interactiu- 
nea dintre proprietăţile lor, a pH-u- 
lui, a concentraţiei și a legăturilor, 
realizînd . „faze în echilibru“. 

În interiorul celulei, electrolitii se 
găsesc sub trei forme: fixati stabil 
pe proteine; fixafi labil sau doar ad- 
sorbiti la acestea; în stare liberă, io- 
nizată sau dizolvată. 

Mișcarea ionilor contra gradientu- 
lui de concentraţie (globală) este de 
înţeles, dacă se fine seama că ionii 


4.16. 
Automatismul fibrelor 


La fibrele miocardului de 
lucru (atrial $i ventricular), potentia- 
lul de repaus are o valoare con- 
stantá; grafic, intre activári se inscrie 
si o linie perfect orizontalá (fig. 17). 
La fibrele miocardice specifice (mai 
ales din modul sinusal Keith si Flack, 
dar şi din nodul A—V Aschoff-Ta- 
wara, la fibrele Purkinje) se constata 
însă in timpul diastolei o diminuare 
lentă, dar progresivă, a potenţialului 
de repaus. Grafic, linia diastolică 
nu mai este orizontală, ci ușor as- 
cendentă (fig. 17). Acest fenomen a 
fost denumit de Arvanitaki, în 1938, 
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legaţi de proteine nu au rol în acest 
proces (ar fi un echilibru de difu- 
Ziune real, dar numai fata de ionii 
liberi). 

O modificare a unui constituent 
antrenează o nouă repartiție a „fa- 
zelor“, Interiorul si exteriorul celu- 
lei sint intr-un rearanjament fazic 
continuu. 

În timpul excitatiei celulare, se 
produce o ,denaturare* a mediului 
intracelular, în sensul creșterii ca- 
pacitatii de a dizolva ioni; de aici 
afluxul de ioni de Na si Cl în celulă. 


3. Teoria efectului de cîmp electric 


Modificárile permeabilitátii mem- 
branei celulare — care stau la baza 
mișcării ionilor spre interiorul sau 
exteriorul celulei — sînt produse sub 
efectul extinderii electrotonice a 
cimpului electric asupra repartizării 
şi orientării moleculelor, ca un efect 
de inducţie. Pentru producerea aces- 
tui fenomen nu sînt necesare procese 
(reacţii) chimice (dar nici nu sînt ex- 
cluse). 


miocardice specifice 


ca „prepotențial“ iar de Goldenberg 
si Rothberger, în 1935—1936, ca „de- 
polarizare lentă diastolică“. 

Depolarizarea bruscă, de activare, 
apare atunci cînd potențialul diasto- 
lic al membranei celulare atinge zona 
echilibrului labil, situată între — 60 
si — 70. mV; acesta este „pragul de 
excitație“. . 

Potentialul diastolie al fibrelor 
specifice are nivelul minim la ince; 
putul său, apoi crește progresiv | înă 
atinge pragul de excitație. A 


La o fibră miocardică dotată cu 


proprietatea de automatism, adică de 
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um 
A 
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autodepolarizare, durata diastole 


poate fi influențată în trei moduri 
(fig. 18): i 

1. Prin creşterea (ridicarea) pra- 
gului de excitație (fig. 18 B); de 
exemplu, în caz de exces de ioni de 
Catt extracelular,  depolarizarea 
lentă ` diastolică, desi are aceeaşi 
pantă, durează mai mult pina cînd 


a 
er SRR Prag de excitatie "€ 
b 
Nivel diastolic inițial ` 7 
Fig. 17 — Reprezentare schematică a po- 


tentialului de repaus: 
a — la o fibră miocardică de lucru; linia poten- 
fialului de repaus este orizontală; b — la o 
fibră din țesutul specitic,:cu automatism; se 
remarcă panta ascendentă a liniei potenţialului 
de repaus — depolarizarea lentă diastolică — 
pînă cînd se atinge un prag de excitație (linia 


întreruptă), care declanşează brusc depolarizarea 


rapidă a celulei. 


atinge pragul de excitație mai ridi- 
cat. Experimental, creşterea concen- 
Gate Ca** de 4 ori, ridică pragul 
de excitație cu 8 mV; scăderea con- 
centratiei Ca** de 4 ori, scade pra- 
gul de excitație cu 7 mV. 

2. Modificarea pantei Liniei de re- 
paus (a unghiului făcut de aceasta cu 
orizontala) (fig. 18 Cb); de exemplu, 
prin stimulare simpatică, sau ridica- 
rea temperaturii, panta depolarizării 
diastolice crește, pragul de excitație 
este atins mai repede şi diastola se 


scurtează; prin stimulare vagalà sau 


scăderea temperaturii, panta depola- 


rizării lente scade, pragul de excita-. 


tie este atins mai tirziu si durata 
diastolei creşte. 

3. Modificarea amplitudinii inițiale 
(sau minime) a potenţialului diasto- 


lic (fig. 18 Ca), de exemplu, stimu- 
larea simpatică si catecolaminele ri- 
dică acest nivel și scurtează durata 
diastolei;: stimularea vagalá, digitali- 
cele si alte droguri, coboară acest 
nivel şi prelungesc durata diastolei. 


Prag de excitatie 


2 
ex: exces de Ca** 


Prag mai inalt 


C Ne ARIE SER PRIN a 
— Modificarea — vo. 
Modificarea, pantei devolgrizării 
Dieu ‘lente diastolice 
diastolic 
a. b 
Fig. 18 — Reprezentare schematicá a de- 


. polarizárii diastolice lente a tesutului spe- 
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cific (A) şi modificările sale. B — Excesul 
de ioni de Ca extracelular ridică pragul 
şi produce bradicardie. C — Faţă de nor- 
mal (linia întreruptă) se poate produce: 
(a) ridicarea nivelului diastolic iniţial şi 
a pantei depolarizării diastolice sau 
(b) coborirea nivelului potenţialului dia- 
stolic şi a pantei depolarizării lente dias- 
tolice. 


De obicei, ultimele două modali- 
tüti se combină: creșterea poteniia- 
lului diastolic iniţial se însoţeşte de 
regulă de o creștere şi a pantei depo- 
larizării diastolice şi invers. 


Scanned with OKEN Scanner 


Mecanismul intrinsec al autodepo- 
larizării fibrelor miocardice specifice 
este încă neelucidat. 

Fenomenul ar fi similar (dar de 
sens invers) cu mecanismele care ex- 
plică oblicitatea descendentă a pla- 
oului potenţialului de acţiune. 

S-ar produce: 

— 0 scădere a permeabilitatii pen- 
tru K (rezistenţa membranei celu- 
lare creşte lent in diastolá — fig. 16); 


4.17. 


— o creştere lentă a permeabili- 
tátii pentru Na (panta liniei diasto- 
lice depinde de concentraţia de Na 
extracelular); 

— 0 diminuare a activităţii „pom- 
pei ionice“ (,blocarea* pompei prin 
inhibitoare metabolice — dinitrofe- 
nol, cianură de Na etc. — face ca 
panta  depolarizárii  diastolice sa 
crească). 


Propagarea excitatiei (activării) 


prin celulă. Legea ,,totului sau nimic” 


| Excitatia (activarea) unei 
celule (fibre) se produce la un mo- 
ment dat practic: numai într-un 
punct, adică pe o suprafaţă foarte li- 
mitată. 

Excitantul poate fi orice agent, 
care este capabil să determine depo- 
larizarea într-un punct al celulei: 
agent mecanic, electric, chimie (de 
exemplu, un tampon cu soluţie de 
KCl) etc. Este necesar și suficient ca 
agentul excitant să ridice potențialul 
intracelular la cel putin —60 mV 
(nivelul „pragului de excitație“) pen- 
iru ca să se declanșeze depolarizarea 
completă. (ridicarea bruscă a poten- 
tialului intracelular, în acel punct, la 
+ 31 mV). 

Depolarizarea este indisolubil le- 
gată, cum s-a văzut, de o creștere 
bruscă si de foarte scurtă durată a 
permeabilitatii pentru Na; pătrunde- 
rea ionului de Na depăşeşte exodul 
ionului de K din celulă. Mişcarea 
bruscă a ionilor din zona foarte limi- 
tată a porțiunii excitate a celulei va 
antrena mișcări asemănătoare $1 în 
imediata vecinătate a zonei excitate. 
Excesul de sarcini electrice pozitive 
(rezultat din pătrunderea ionilor de 


Na”) se deplasează (prin difuziune) 


6 — Electrocardiografie teoreticá si practicà 


în interiorul celulei şi provoacă o 
depolarizare si în punctele alăturate, 
ceea ce din nou crește brusc per- 
meabilitatea pentru Na în acele 
puncte alăturate; fenomenul se re- 
petă în lanţ, de-a lungul întregii fi- 
bre (celule). 

Din punct de vedere electric, se 
vede (fig. 19) că în punctul de exci- 
tatie se creează un gradient foarte 
mare de potenţial între interiorul și 
exteriorul celulei. 

De remarcat că unda de activare 
(depolarizare) nu se propagă numai 
de-a lungul membranei (sarcolemei) 
de la suprafaţa fibrei miocardice, ci 
şi de-a lungul sistemului tubular 
transversal (sistemul T) care repre- 
zintă de fapt nişte „invaginări“ ale 
sarcolemei în interiorul fibrei, de-a 
lungul liniilor Z ale miofibrilelor. 
În acest fel, excitatia ajunge în ime- 
diata vecinătate a miofibrilelor (a 
fiecărui sarcomer în parte), asigurind 
acestora furnizarea foarte promptă 
si din imediata apropiere, a surplu-- 
sului de ioni de Ca** din reticulul 
endoplasmatic, surplus necesar de- 
clansárii interacțiunii actiná-miozinà, 
adică procesului de contracție. 
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Fig. 19 — Reprezentarea schematică a propagării fenomenelor electrice în fibra 


miocardică: 


A — Schema fenomenelor electrice de la nivelul membranei celulare (sarcolema) la li- 

mita —L— de separare între partea activată şi partea neactivată a membranei. Membrana 

activată este reprezentată haşurată, Săgeţile incurbate arată sensul deplasării sarcinilor electrice 

ceea ce produce depolarizarea punctelor învecinate ale membranei M (spre dreapta) si astfel 
unda de activare se propagă din aproape în aproape, de la stînga spre dreapta. 

B — Reprezentarea schematică a sarcolemei si a prelungirilor sale în interiorul fibrei, sub 

forma sistemului tubular transversal (T), de-a lungul liniilor Z, care ajung în vecinătatea mio- 
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fibrilelor si a reticulului endoplasma- 
L tic; excitatia se propagă si de-a lun- 
gul tuburilor sistemului T (partea 
haşurată a sarcolemei din stinga fi- 


gurii). 

GEES + + C — Imagine „mărită“ a situaţiei 
M propagării undei de excitație si de- 

polarizare de-a lungul suprafeţei fi- 
brei, dar şi de-a lungul tuburilor sis- 
temului T; se vede că prin acestea 
din urmă, excitatia ajunge în imedia- 

ta vecinătate a miofibrilelor şi deter- 
mină eliberarea surplusului de ioni de 


E Catt din reticulul endoplasmatic în 
M vederea declanşării interacțiunii acti- 
ná-mioziná; să se remarce cá dis- 
tanta indicată cu săgeata 2 este mai 
scurtă decît distanța L, de la su- 
prafata fibrei, deci reacţiile de la 
nivelul miofibrilelor (a fiecărui sarco- 
mer în parte) sînt declanşate mult 


farfea neacfiva/d . mai prompt. 
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Suprapotentialul (de 31 mV) al zo- 
nei excitate constituie un excitant 
electric suficient pentru a declanșa 
depolarizarea punctelor imediat in- 
vecinate. 

Se demonstrează din nou că mișcă- 
rile ionilor şi modificările potentialu- 
lui electric evolueaza impreuna. 

În fenomenul de propagare prin 
celulă a excitaţiei (adică a depolari- 
zárii) se aplicá legea »totului sau ni- 
mic“ („alles oder nicht“ — germ.), in 
sensul cá o acţiune excitanta care nu 
atinge un anumit nivel de intensitate, 


mai concret care nu este capabila sa. 


ridice potentialul intracelular la ni- 
velul pragului de excitație, — ramine 
fără răspuns din partea celulei, iar 
orice acțiune excitantă care depășește 
pragul necesar pentru a produce de- 
polarizarea într-un punct al celulei, 
provoacă o depolarizare completă, in- 
diferent de intensitatea acțiunii exci- 
tante. | 

Există, aşadar, un nivel critic al 
potenţialului de | membrana, peste 
care se declanşează modificări în- cir- 
culatia ionului de Na si K prin mem- 
brana celulară si deci se produce de- 
polarizarea in acel punct al celulei; 
acesta este potentialul-prag (Schwel- 


len-Potentiel — germ.) sau pragul 


de excitație. | 
Legea „totului sau nimic“ explică 
faptul că activarea si depolarizarea 
celulei poate fi produsă de orice ex- 
citanti; externi sau interni celulei, 
fizici sau chimici; spontani sau pro- 
vocati; — cu singura condiție ca să 
fie capabili de a provoca într-un 
punct al celulei, ridicarea potentia- 
lului intracelular peste nivelul pra- 
gului de excitatie. l 
Aceeaşi lege explică propagarea 
undei de excitație fără descrestere a 
intensității, de la punctul de aplicare 
a excitantului spre zonele neexcitate 
ale celulei. Aceasta se datorește fap- 
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tului că dacă depolarizarea produsă 
de un excitant în punctul a declan- 
şează depolarizarea si în punctul în- 
vecinat b, în acesta depolarizarea 
este de asemenea completá si va in- 
duce depolarizarea (tot completă) in 
punctul c si asa mai departe. 

Viteza de propagare a undei de ac- 
tivare se poate calcula. dacá se cu- 
noaste diametrul celulei si unii pa- 
rametri electrici.ai sái (Hodgkin si 
Huxley 1952 — 8). 


Diametrul (grosimea) fibrei. Fibrele mai 
groase conduc mai bine; fibrele subțiri 
(cum sînt cele din nodul A-V) conduc mai 
încet. , 

Capacitatea electrică a membranei. Scă- 
derea capacității membranei (de exemplu 
prin întinderea fibrei) măreşte viteza con- 
ducerii excitatiei. 

Rezistența electrică a membranei în re- 
paus. Nu influenţează semnificativ viteza 
de conducere. 


Pragul de depolarizare. Cu cît este mai 
ridicat, cu atît viteza de conducere a ex- 
citatiei este mai mică; de aceea, creşterea 
concentrației ionilor de Ca++ extracelular 
produce scăderea vitezei de conducere. 

Fluxul spre interior. Cu cit este mai 
slab, cu atit se schimbă mai încet po- 
tentialul de membrană si cu atît este mai 
mică viteza de conducere a excitatiei. 


Rezultă că viteza de conducere a 
excitatiei este diferită la diversele 
tipuri de. celule (chiar şi în masa 


miocardului, diferă de la fibrele pro- 


venite din nodul sino-atrial sau 
atrio-ventricular, la fibrele miocar- 
dice de lucru atriale sau ventricu- 


lare) și în diverse condiţii fiziologice 


si patologice. ` , 

Transmiterea excitafiei de la o ce: 
lulă (fibră) la alta se face în mod 
asemănător. Din punctul de vedere 
al propagării excitatiei si al fenome- 
nelor electrice, miocardul se com- 
portă ca un sincifiu mare, limitele 
intercelulare nefiind nişte bariere 
izolatoare din punct de vedere elec- 
tric. 
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Faza refractară a celulei 


Se ştie că se poate demon- 
stra cu uşurinţă, experimental, că 
odată declanșată excitatia unei ce- 
lule si depolarizarea consecutivă, 
orice altă acţiune excitantă aplicată 
asupra celulei rămîne cîtva timp fără 
răspuns. Această stare a celulei (fi- 
brei) se numeşte fază refractară. Ea 
durează aproximativ atit timp cit 
durează curba PAM. 

Refractoritatea celulei poate fi stu- 
diată experimental, cu ajutorul unor 
sisteme care pot declanşa o nouă 
excitație la intervale de timp regla- 
bile, în raport cu o primă excitație 
care determină activarea celulei (fig. 
20). 

Se constată cà în timpul fazei 0, 
1, 2 şi începutul fazei 3 nu se poate 
obține un nou răspuns la repetarea 
excitatiei; aceasta este faza refrac- 
tară absolută. 

Cînd potenţialul intracelular (curba 
PAM) scade la aproximativ —50 mV, 
se poate obţine un răspuns de mică 


a | b 


Excitafie rFxcitafie 
WG Fdspulls CU faspuns 
EE Zait 
Fig. 20 — Reprezentare schematică a fazei 


a fazei receptive (c), puse în evidenţă prin. 


acqui LE i pe p 
Perioadă , > gzüPeroauó . 
Loss refraclara Kat 
| f JAbsoluló | ^ relative 


amplitudine si durată. Pe măsură ce 
curba PAM coboară sub —50 mV, 
se obțin răspunsuri din ce în ce mai 
ample, dar totuși nu de aceeași mă- 
rime cu depolarizarea normală a ce- 
lulei. Răspunsuri normale, de ampli- 
tudine maximă, se obţin de-abia cînd 
curba PAM a ajuns la nivelul nega- 
tiv cel mai coborit, în jur de —80 — 
—90 mV. Perioada in care o nouă 
excitatie determiná ráspunsul, dar de 
amplitudine si duratá mai micá de- 
eit in mod normal, se numeste faza 
refractară relativă. 

După ce s-a produs repolarizarea 
completă a celulei, ea devine din 
nou pe deplin excitabilá; aceasta 
este faza receptivă (pentru excitație) 
sau recuperată (Full-recovery — 
engl.). 

Fazele refractare — absolută şi re- 


ativá — au un rol deosebit de im- 


portant in procesele normale $i pa- 
tologice de conducere a excitatiei 
prin inima. 


age 
UT 
i at 


'elative (b) si 
refractare absolute (a), relative l 
aplicarea unei excitații suplimentare 


(săgeata de jos). 
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Relația in timp dintre fenomenele electrice 


şi cele mecanice ale țesutului miocardic 


În general, fenomenele 
electrice preced fenomenele meca- 
nice ale oricărui țesut muscular și 
deci şi al celui miocardic. Aceasta 
însemnează că: 

— începutul contractiei se produce 
la cîtva timp după începutul de- 
polarizárii; 

— sfîrşitul contractiei se produce 
la cîtva timp după încheierea repo- 
larizarii. 

În detaliu si ca date cifrice, aceste 
raporturi sint întrucîtva diferite la 
nivel celular fata de întregul mio- 
card. 

La nivel celular (considerînd expe- 
rimentele pe fibre izolate) se consta- 
tă că (fig. 21): 

— începutul contractiei fibrei se 
face la 1—5 milisecunde după înce- 
putul curbei PAM (cifrele diferă de 
la un autor la altul, după felul ce- 
lulei utilizate şi condiţiile tehnice 
ale experimentului); 

— maximul contractiei coincide cu 
perioada terminală a curbei PAM; 

— sfîrşitul curbei de contracție 
este situat după sfîrşitul curbei 
PAM. | 


La scara întregului miocard, fă- 


cînd comparafia (prin înregistrări 
sincrone) între fenomenele electrice 
ale inimii — Ecg — si fenomenele 
mecanice ale contractiei miocardice 
(reprezentate prin zgomotele car- 
diace, curbele de presiune intracar- 


diacă sau curbele de puls arterial 


etc.), se constată cá: | 
— începutul zgomotului I (consi- 
derat conventional, ca începutul sis- 
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tolei mecanice) survine la aproxima- 
tiv 0,04"— 0,05" după inceputul com- 
plexului QRS (care reflectá depola- 
rizarea ventriculară); 

— începutul pantei ascendente a 
curbei de presiune din ventriculi se 
produce la cca 0,075" după începutul 
lui QRS; 

— începutul pantei ascendente a 
curbei pulsului carotidian (punctul 


Mecanic 


Electric 


Fig. 21 _— Relaţia dintre fenomenele elec- 
trice şi mecanice (contracția) unei fibre 
miocardice (după Weidmann). 


E) apare cu încă aproximativ 0,02”— 
0,03” mai tîrziu. | 

În toate condiţiile se constată însă 
că fenomenele electrice preced fe- 
nomenele mecanice. 

Fenomenele electrice însoțesc pro- 
cesul de excitație (pentru care re- 
prezintă un element esenţial) şi care 
va declanşa apoi contracția, între 
cele două procese existind un timp 
de latentă electromecanică. 

Faptul că între fenomenele elec- 
trice si cele mecanice nu este o 
identitate, este dovedit de observatia 
că în stările terminale, agonale, se 
produc adeseori fenomene electrice 
(complexe QRST) neinsotite (neur- 
mate) de contracție miocardică! 


A > 
e A j 
«t 
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4.20. 


Rezumat asupra electrofiziologiei celulare 


Compoziţia diferită a me- 
diului intra- şi extracelular si ca- 
racterul de membrană semipermea- 
bilă al membranei celulare, — fac ca 
sarcinile electrice să fie repartizate 
inegal de cele două parti ale mem- 
branei celulare, atît în timpul re- 
pausului, cit si al activităţii specifice 
a celulei. . 

În repaus (diastolá) există un po- 
tential (transmembranic) de repaus, 
interiorul celulei fiind electronegativ 
(—80 — —90 mV) în raport cu exte- 
riorul celulei, acesta din urmă fiind 
considerat ca avînd un potenţial de 
reper (nivel zero relativ). Potentia- 


lul de repaus este o formá specialà 


a potenţialului de difuziune si de 
membrană. El depinde în mod net 
predominant de gradientul (dife- 
renta) de concentraţie, de o parte si 
de alta a membranei, a ionilor de K, 
avînd aproape aceeaşi valoare cu 
forța electromotrice calculată prin 
ecuaţia lui Nernst pentru concentra- 
tiile potasiului. 

În timpul activităţii specifice a ce- 
lulei (fibrei) se produce o modificare 
importantă a potenţialului membra- 
nei celulare: potenţialul de acţiune. 
Potenţialul interiorului celulei de- 
vine electropozitiv (+31 mV), ampli- 
tudinea de ansamblu a potenţialului 
de acţiune avînd deci aproximativ 
120 mV. Deoarece în timpul activi- 
titii -specifice se pierde polarizarea 
de repaus a membranei — care co- 
respunde echilibrului electric de 
fond —, procesul se numește depo- 
larizare. | 


Urmează apoi.o revenire progre- 


Sivá spre nivelul zero si apoi spre 


valoarea inițială de repaus a poten- 
tialului intracelular (—90 mV); acest 


proces de reîntoarcere la polari- 


tatea echilibrului electric de fond se 
numeste repolarizare. 


Curba grafică a potenţialului de. 


„acţiune monofazic — PAM — are 


următoarele elemente componente: 

— faza 0 — de depolarizare (as- 
censiune), foarte scurtă (în medie 
în jur de 2 msec); x 
= faza 1 — de uşoară scădere 
(împreună cu porțiunea terminală a 
fazei 0 formează un vîrf: suprapo- 
tentialul); 

— faza 2 — de repolarizare lentă, 
ca un platou aproape orizontal sau 
usor oblic descendent; 

— faza 3 — de repolarizare ra- 
pidă, în care curba se înclină foarte 
mult spre verticală, pînă revine 
aproape la nivelul diastolic; 

— faza 4 — de repaus între pe- 
rioadele de activitate specifică. 

Caracterele potenţialului de repaus 
și ale celui de acţiune sînt strîns 
corelate de modificările concentra- 
tiei ionilor în mediul intra- si extra- 
celular. 

În mediul extracelular predomină 
ionii de Na (10—12 : 1) şi Cl, pe cînd 
în mediul intracelular predomină io- 
nii de K (1 : 30—35). 

Ín timpul depolarizárii (faza 0)se 
produce o pátrundere bruscá de ioni 
de Na în interiorul celulei. In cursul 
repolarizării (sfîrşitul fazei 2 si mai 
ales faza 3) se produce o ieşire de 
ioni de K din celulă. În timpul dias- 
tolei, se produce în mod mai lent un 
proces invers: reintră ionii de K în 
celulă şi ies ionii de Na. . 

Amplitudinea PAM depinde in 
mod predominant de gradientul de 
concentratie a ionilor de Na, avind 
aproape aceeaşi valoare cu forța 
electromotrice calculată prin formula 
lui Nernst pentru concentrațiile na- 
triului. 
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Marea inegalitate a concentraţiei 
ionilor de Na si K în cele două me- 
dii si deplasarea ionilor contra gra- 
dientului de concentraţie se dato- 
reste unor mecanisme (,pompa io- 
nică“) incomplet elucidate. 

fn momentul si punctul de exci- 
tare a celulei (fibrei) rezistenţa elec- 
trică a membranei scade brusc (la 
10/, fata de valoarea de la începutul 
diastolei), probabil prin divizarea 
bruscă a orientării spaţiale a catene- 
lor laterale polare ale lanțurilor pro- 
teinice din membrana celulară; .mo- 
dificarea amplă a rezistenţei mem- 
branei explică posibilitatea pătrun- 
derii bruște a ionului de Na în ce- 
lulă. : = l 

În fibrele dotate cu capacitate de 
automatism (formarea autonomă a 
excitatiei) se constată cà în diastola 
se produce o depolarizare lentă (li- 
nia diastolică a potențialului înregis- 
trat este oblic ascendentă), de la ni- 
velul minim de la începutul diasto- 
lei, pînă la un nivel la care se de- 
clanşează brusc o depolarizare ra- 
pidă, „explozivă“; acesta este pragul 


de excitație. Nivelul minim diasto- : 


lic, pragul de excitație şi panta de- 
polarizării lente diastolice sînt in- 
fluenfate de variațiile concentrației 


ionului de Ca (mai putin de alti ioni), ` 


de tonusul simpatic sau parasimpatic 
(inclusiv influenţa mediatorilor chi- 
mici corespunzători: acetilcolina şi 
catecolaminele), de temperatura am- 
biantá, de unele droguri etc. Weg 

Propagarea excitaţiei prin celulă 
(fibră) se face conform legii „totului 


sau nimic“, adică: o excitație oare- 
care determină depolarizarea numai 


dacă depășește un anumit nivel de 
intensitate (pragul de excitație), dar 


în acest caz se produce depolarizarea 
completă, indiferent de intensitatea 
excitantului;  depolarizarea într-un 
punct al celulei induce depolariza- 
rea completă în punctele alăturate 
si așa mai departe, fără „pierdere de 
intensitate“ pe parcurs. . | 

În timpul fazelor 0, 1 și 2, pînă 
cînd curba PAM scade la aproxima- 
tiv —50 mV, orice nouă excitație 
aplicată nu poate declanșa o. nouă 
activare a fibrei: faza refractară ab- 
solută. În continuare, pentru scurt 
timp, pînă cînd curba PAM revine 
la nivelul de repaus, o nouă excita- 
tie va determina doar o depolarizare 
incompletă: faza refractară relativă. 
După ce s-a revenit la polarizarea 
de repaus,. orice excitație capabilă 
să ridice potențialul intracelular 
peste pragul de excitație (aproxima- 
tiv —60 mV) va da naștere unei ac- 
tivári complete a fibrei: faza recep- 
tivă sau faza recuperată. 

Fenomenele electrice însoțesc pro- 
cesul de propagare a excitatiei prin 
fibră sau inimă si preced fenomenele 
mecanice (contractia).pe care le con- 
ditioneaza. i 

Acest capitol s-a ocupat cu descrie- 
rea curbei de înregistrare a poten- 
tialului transmembranic, adică a di- 
ferentei de potential dintre interiorul 
si exteriorul celulei (fibrei) si unele 
mecanisme care-l explicá. 
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5. 


Dipolul şi inregistrarea 


“sa grafică* 


9.1. 
Definitia dipolului 


U n mediu conductor în 
care se creează o inegalitate de re- 
partiție a sarcinilor electrice, se di- 
vide ín mod obligatoriu in doua 
parti: una în care se grupează sa ci- 
nile pozitive, alta în care se g'u- 
pează sarcinile negative. Există un 
anumit punct al cimpului electric no- 
zitiv in care potenţialul electric are 
valoarea pozitiva maxima — si un 
anumit punct al cimpului electric 
negativ, în care potenţialul elec ric 
are valoarea negativă maximă (ad cá 
valoarea absolută de potential «2a 


mai scăzută). În acest sens, cele do 'á , 


5.2. 


puncte din mediul conductor se con- 
sideră că reprezintă doi poli electrici. 

Prin dipol se întelege perechea de 
puncte cu potenţial electric opus si 
de valoare maximă. 


În jurul polilor, în mediu conduc- 


tor există două cîmpuri de forte elec- ' 


trice, unul pozitiv şi celălalt negativ. 
Noţiunea de dipol înglobează obli- 
gatoriu coexistenfa celor doi poli si 
a celor două cîmpuri de forte elec- 
trice, într-un mediu conductor în 
care s-a-creat o diferență de poten- 
tial (prin potențial de difuziune). 


Dipolul experimental ideal 


Pentru a înţelege legile fi- 
zice ale dipolului (si care au legătură 
cu înţelegerea electrocardiografiei) 
este util să ne transpunem, pentru 
inceput, in domeniul experimentului 
de laborator, care simplificá la ma- 
ximum problema. 

Să ne imaginăm (fig. 22) un mediu 
conductor simplu, de exemplu un vas 
(cristalizator) care conţine o soluție 
salină omogenă. 

În acest vas se introduc doi elec- 
trozi metalici care sînt izolați pina 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 4—10. E 
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aproape de virf, astfel incit numai 
în aceste puncte — A si B — vin in 
contact cu soluţia salină, — iar ex- 
tremitátile opuse sint conectate lao 
sursă de electricitate (o baterie). 

În jurul extremităților A si B ale 
electrozilor se vor produce dout cim- 
puri electrice, unul pozitiv (in jurul 
punctului A, care are potenţialul po- 
zitiv maxim) si unul negativ (în ju- 
rul punctului B, care are potenţialul 
negativ maxim). S-a creat un dipol. 

Să ne imaginăm un plan orizontal 
care trece prin cele două puncte 
— A si B — (fig. 23); ipotetic, să 
considerăm mediul conductor foarte 
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Fig. 22 — Reprezentare schematică a pro- 
ducerii unui dipol experimental într-un 
mediu conductor. (soluţie salină într-un 
cristalizor), cu ajutorul a doi electrozi izo- 
lati pînă aproape de capăt si conectaţi, la 
capătul opus, cu o sursă de electricitate, 
în jurul punctelor A si B se produc, în 
mediul conductor, două cîmpuri de forte ` 
electrice, unul negativ şi unul pozitiv: 

acesta este dipolul. 


Baterie (sursă de electricitate) 


Solutie Ee 
saling Cimpuri 
e/ectrice 


Linia (planul) potențialului 
Piu ci E 


Bi N , 
e? J 
À : 
er? 
+3 " 
unis ween V. de x In 
PAX `, 
dinolului ` 


/ 
A | Kë je: ' 
mp & | CH oe Ó H Cimp Seski 
Ching plete v "pg ` derf A7 
—— — Linii zopolențiale - Linii de forță | 
| cá a unui dipol ideal (schemá plană). 


are schemati 
exemplu are valoa 
tentialului 2 


m—m — axul 


. B — „polul“ negativ (ar- 
d a cîmpul 


ero relativ, care separ 
dipolului. 


Fig. 23 — Reprezent 
n acest 


A — „polul“ pozitiv. (arbitrar ` linia (planul) PO 
bitrar are valoarea —9); 00 = 1 negativ; 


electric pozitiv de ce 
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extins, astfel încît în figură nici nu 
sînt reprezentate limitele sale (con- 
ditie ideală a „mediului conductor 
infinit“). Cîmpurilor electrice cores- 
punzătoare dipolului, li se pot descrie 
următoarele elemente: 

1. Centrul electric al fiecărui cimp 
(sau „sursa“ sa) care este si polul 
respectiv (pozitiv sau negativ) al 
dipolului (A si B în fig. 23). 

2. Liniile izopotentiale sau echi- 
“potenţiale (reprezentate prin linii 
continue), figurate prin cercuri con- 
centrice, care reunesc toate punctele 


din mediu în care există aceeași va-, 


loare a potențialului. Între două 
puncte de pe aceeaşi linie izopoten- 
fialà nu există diferenţe de poten- 
tial si deci nici curent electric. 

După cum se vede în figură, maxi- 
mul de potential este situat la nive- 
lul polului, iar cu cit linia izopoten- 
fialá este mai depărtată de pol, cu 
atit potenţialul sáu este mai mic. 

La distanţe mari de pol, adică la 
„periferia“ mediului conductor, po- 
tentialul este foarte mic, apropiat de 
valoarea zero (relativ). 

Se poate observa că cercurile con- 
cenirice. în jurul polului respectiv 
sînt mult mai apropiate între ele în 
zona interpolară şi mult mai înde- 
părtate între ele in partea opusă. 
Centrul geometric al liniilor izopo- 
 tenfiale nu coincide cu centrul elec- 
tric al dipolului. Centrul geometric 
al liniilor izopotentiale este cu atit 
mai depărtat de polul respectiv, cu 
cît are o rază mai mare (deci cores- 
punde unui potenţial mai mic). Cen- 
trele geometrice ale cercurilor izo- 
potenţiale se găsesc toate pe același 
ax al dipolului — m—m’ (vezi punc- 
tul 4). , 
3. Liniile de forţă (figurate între- 
rupt) pornesc din cei doi poli și se 
resfiră ca un evantai; de-a lungul 
lor se exercită forţa electromotrice. 
Ele indică, în fiecare punct, sensul în 
care se face „căderea“ de potential. 
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Cum se vede în figură, liniile de 
forță sint: tot timpul (în fiecare 
punct) perpendiculare pe liniile izo- 
potenţiale. . 

Între cei doi poli există singura 
linie de forță care este dreaptă; în 
rest, liniile de forță sînt curbe. Cen- 
trele cercurilor care reprezintă curba 
liniilor de forță se găsesc toate pe 
linia potențialului zero relativ — 0-0 
(vezi punctul 5.). 


4. Axul dipolului — m-m’ — este | 


o linie (dreaptá, in exemplul nos- 
tru) care reuneşte cei doi poli şi se 
prelungește în ambele părţi spre pe- 
riferie;. el este axul central al linii- 
lor de forţă. 

5. Linia potenţialului 0 (zero) — 
0-0 — este perpendiculară pe mijlo- 
cul segmentului interpolar al axu- 
lui dipolului şi împarte mediul con- 
ductor în cele două cîmpuri electri- 
ce, pozitiv şi negativ. 

Prin potenţial relativ zero se inte- 
lege media aritmeticá a valorilor ab- 
solute ale potenţialului celor doi 
poli; în raport cu această valoare 
nulă relativă, unul din poli (A) are 
o valoare pozitivă (mai mare) şi ce- 
lălalt (B), o valoare negativă (mai 
mică); tot în raport cu valoarea zero 
relativ, amplitudinea potenţialului 
celor doi poli este egală (dar de sens 
opus). | 

Ín figurá, toate elementele dipo- 
lului au fost reprezentate așa cum 
apar ele într-un plan. În realitate, 
câmpurile de forte electrice sînt tri- 
dimensionale. Imaginindu-se situatia 
spaţială a dipolului, se deduce că: 
; — liniile izopotentiale sint de fapt 


sfere concentrice; 


— liniile de forță sînt în număr 
infinit (în fiecare punct al sferei izo-, 
potenţiale putîndu-se reprezenta „„li- 
nia de forţă“ printr-o perpendiculară 
pe acel punct al sferei); raportate la 
polii electrici, ansamblul liniilor de 
forţă poate fi imaginat ca un „pâ- 
matuf*; 
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— linia potenţialului 0 (zero) este 
de fapt un plan. (o suprafaţă), care 
împarte în două parti mediul con- 


ductor si separă sferele izopotentia- 


Je pozitive de cele negative. 

Condiţiile de mai sus, considerate 
ideale, sînt cele ale unui dipol situat 
în centrul unui mediu conductor 
foarte întins (infinit) și omogen (din 
punct de vedere chimic şi, mai a- 
les, electric). Se va vedea că în ca- 
zul mediilor conductoare de dimen- 
siuni restrinse, al excentricitátii di- 
polului în mediu si al inomogenită- 
tii electrice a mediului, toate ele- 
mentele dipolului se deformează. 

În reprezentările grafice, mai ales 
cele necesare înţelegerii Ecgrafiei, 
este suficient dacă dipolul este re- 
prezentat prin liniile izopotentiale. 


5.3. 


_ Considerind valorile relative, care 
intereseazá din punctul de vedere al 
intelegerii Ecgrafiei, potenţialul u- 
nui punct oarecare din mediul con- 
ductor poate fi: 

— pozitiv sau negativ, după cîm- 
pul electric în care este situat sau, 
exprimat mai simplu și mai general, 
după cum acel punct este mai aproa- 
pe de unul sau altul din cei doi poli; 

— mai mare sau mai mic, după 
cum punctul este mai apropiat sau 
mai depărtat de polul respectiv, 
dar în funcţie de anumite reguli (de 
exemplu, din două puncte situate la 
aceeaşi distanță de un pol, un punct 


„care este situat de partea opusă ce- 


luilalt pol, va avea o valoare mai 
mare decît un punct care este situat 
în zona dintre cei doi poli etc.). 


Detectarea galvanometrică a unui dipol 


Existenţa, într-un mediu 
conductor, a unui dipol se recunoaște 
prin punerea în evidenţă a faptului 
că există două cîmpuri de forţe elec- 
trice. Existenţa acestora se deduce 
cu ajutorul unui galvanometru, con- 
statind cá între două puncte oare- 
care ale mediului conductor existá 
. 0 diferență de potential electric. A- 
ceastá operatie se numeşte detecta- 
rea galvanometrică a dipolului. Ec- 
grafia este o formá particulará de 
detectare galvanometricá a dipolului 
produs de activitatea inimii, in me- 
diul conductor al organismului. 

Să considerăm fig. 24, în care es- 
te reprezentat (în patru situaţii di- 
ferite) un mediu conductor (delimi- 
tat dreptunghiular) în al cărui mij- 
loc este plasat dipolul A-B. (asemă- 
nător cu cel din figura 23). 

Prin intermediul unor cabluri, se 
leagă bornele galvanometrului G cu 
doi electrozi exploratori — E; și E» 


— pe care îi plasăm în diferite părți 
ale mediului conductor. (Să se facă 
distincţia între electrozii exploratori 
ai galvanometrului, care servesc 
pentru detectarea potenţialului elec- 
tric — şi electrozii A şi B din fig. 22, 
cu ajutorul cărora s-a creat un di- 
pol — experimental — în mediul 
conductor. De aici înainte, termenul 


de electrod va fi folosit numai în 


primul sens, ca piesă anexă a gal- 
vanometrului, în scop de „recoltare“ 
a potenţialului dintr-un punct oare- 
care al mediului conductor.) 

Se plasează electrodul E, cit mai 
departe de punctele A şi B, la pe- 
riferia cîmpurilor de forţe, acolo un- 
de potenţialul electric este (aproape) 


mul, (Ipotetic, electrodul ar putea. fi 


plasat în mod ideal într-un punct de 
pe linia — planul — potenţialului 
zero; practic, acest lucru este greu 
de realizat.) In sensul de mai sus, 
electrodul E, va fi considerat ca In- 
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diferent“ pentru cá el nu influen- 
teaza înregistrarea galvanometrica. 
Se va vedea ca si in Ecgrafia clini- 
ca se utilizeaza astfel de inregistrari 
cu electrozi indiferenti (realizati prin 
diferite metode). Electrodul este con- 
siderat si fix (invariabil) din punct 
de vedere al valorii potentialului cu- 
les si nu din punct de vedere al 
' poziției in spaţiul mediului conduc- 
tor (poate fi plasat în diferite punc- 
te de la periferia cîmpurilor electri- 
ce, pástrindu-si aceleași caractere 
din punct de vedere al înregistrării 
. galvanometrice). 

Celălalt electrod — E, — va fi 
plasat mai aproape de polii dipolu- 
lui, acolo unde forţele cîmpurilor e- 
lectrice se manifestă mai amplu, 
astfel încît acest electrod poate ,,cu- 
lege“ un potenţial de o mărime a- 
preciabilă. Acest electrod va fi con- 
siderat ca „explorator“ propriu-zis, 
deoarece galvanometrul va fi influ- 
entat numai de potențialul cules de 
el. Plasat în diferite puncte ale me- 
diului conductor, el va înregistra po- 
tentiale de valori (si uneori sensuri) 
diferite. In acest sens, se considera 
că este mobil (mobilitatea sau va- 
riabilitatea sa se referă la valoarea 
potenţialului cules şi nu propriu-zis 
la poziţia sa în spaţiul mediului con- 
ductor). - 

Conform formulei matematice a 
galvanometrului, potenţialul P înre- 
gistrat de acesta este egal cu dife- 
renfa dintre potentialele culese in 
punctele in care sint plasati electro- 
zii potentiale notate cu VE, si VE,, 
adicá: | ( 

P=VE,—VE, 


Cum VE, este practic egal cu ze- 
ro, rezultă cá P—VE;, adică galva- 
nometrul înregistrează direct numai 
potenţialul din punctul electrodului 
E,. In acest sens, se consideră cä o 
astfel de înregistrare este'unipolară. 


Să analizăm situaţiile din fig. 24. 
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Fig. 24. — Înregistrare grafică a potentia- 
lului in diferite puncte ale mediului con- 
ductor in care se găseşte un dipol. Elec- 
trodul E, este plasat la periferia mediu- 
lui, devenind astfel „indiferent“ . (inregis- 
trind un potential aproape nul). Electro- 
dul E, este plasat mai aproape de unul 
din polii dipolului, devenind „explorator 
(a, b, c). Explicații in text. 
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În graficul 24 a, E, este situat în- 
tr-un punct de pe linia (sfera) +3: 
deci P=+3 şi aceasta este valoarea 
înregistrată de galvanometru. 

În graficul 24b, pástrind aceeași 
poziție a lui E,, pe sfera +3, se 
inversează însă legăturile electrozi- 
lor la bornele galvanometrului. Se 
vede cá P——3. | 

În graficul 24 c, conexiunile elec- 
trozilor la galvanometru sînt ace- 
leasi ca si în a; E, este plasat in 
cîmpul electric negativ, într-un 
punct de pe linia (sfera) potentia- 
lului —3; P——3. 

Rezultă cá sensul circuitului în 
galvanometru (și deci sensul pozi- 
tiv sau negativ al înregistrării) se 
poate schimba: 

— fie prin deplasarea electrodu- 
lui explorator dintr-un cîmp electric 
în celălalt (c comparativ cu a); 

— fie prin inversarea legăturii 
electrozilor cu bornele galvanome- 
trului (b comparativ cu a). 

În Ecgrafie s-a stabilit conventio- 
nal ca electrodul explorator să fie 
conectat întotdeauna, la borna pozi- 
tivă a galvanometrului. ! 

Mărimea potenţialului 1 înregistra 
de galvanometru depinde de apro- 
pierea sau depărtarea punctului de 
plasare a electrodului față de unul 
din polii dipolului. i 


P= VE; -VEz -43-(2)7*5 


Fig. 25 — Înregistrare galvanometricá bi- 


polará, cind ambii e 
lativ aproape de dipol. 


i 


lectrozi sint plasati re- 


In fig. 24 b se vede cà dacă E, es- 
te plasat succesiv pe liniile (sferele) 
izopotentiale +1, +2, +3 — galva- 
nometrul va inregistra un potential 
respectiv de +1, +2, +3. l 

Se va arăta ceva mai departe că 
potențialul electric al unui punct 
din mediul conductor este invers 
proporțional cu pătratul distanței 
care separă acel punct de dipol. Ast- 
fel se explică de ce în Ecgrafia cli- 
nică, la om, cînd electrodul explo- 
rator al unei înregistrări unipolare 
este plasat foarte aproape de inimă 
(dipolul cardiac), de exemplu para- 
sternal sting (derivatia V.), se ob- 
tin potentiale mult mai mari decît 
în alte puncte mai îndepărtate de 
inimă (de exemplu, în spate sau la 
nivelul membrelor). 

Să ne imaginăm si alte situații: 

În fig. 25, ambii electrozi — E, 
si E, — sînt plasați în puncte mai 
apropiate de dipol şi diferite ca va- 
loare a potenţialului. Înregistrarea 
se face acum conform formulei: 


P=VE,—VE=+3—(—2)=+5 


Deoarece potentialul cules de am- 
bii electrozi contribuie la determi- 
narea valorii efective P indicata de 
galvanometru, o astfel de inregis- 
trare se numeşte bipolară (asa cum 
este si cazul derivatiilor „standard“, . 
clasice, din Ecgrafia clinica). 


Fig. 26 — Înregistrarea galvanometrică este 
nulă atunci cînd ambii electrozi sînt pla- 
sati pe aceeaşi linie (sferă) izopotentiala. 


^. 
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În fig. 26, ambii electrozi, — E; 
si E, — sînt plasați în două puncte 
ale unei aceleiași sfere izoelectrice. 
Se înțelege că nu se va înregistra 


5.4. 
Formule matematice 
potenţialului dintr-un 


nici o diferență de potenţial (dacă 
VE,=VE,, atunci P=VE,—VE,=0); 
galvanometrul: indică valoarea zero 
relativ. 


ale inregistrarii 
punct E, 


in raport cu un dipol ideal 


În cele ce urmează este o 


expunere de raționamente matema- 
tico-fizice care stau la baza calculă- 
rii — ideale — a potenţialului elec- 
tric înregistrat dintr-un punct oare- 
care E al mediului conductor, în ca- 
re se plasează un electrod al galva- 
nometrului; în mediul conductor e- 
xistă dipolul A—B (considerat ideal). 
Pentru înțelegerea Ecgrafiei practi- 
ep sint necesare doar cîteva din co- 
mentariile de la sfîrşitul subcapito- 
lului. 
În fig. 27: 


We: 
p 
/ 

Ba 

8, E 
Cs 

d 
=e C +e 
Fig. 27 — “Reprezentarea regulilor mate- 


matico-fizice ale potenţialului determinat : 


de un dipol A—B şi înregistrat într-un 
punct E din mediul conductor. Explicații 
i în text, 


E 


Dipolul A—B are sarcinile respec- 
tive de +e şi —e (egale si de sens 


opus). 


Linia A—B este linia interpolará 
sau axul dipolului. 

Mijlocul acestei linii este marcat 
de punctul C (centru), situat la dis- 
tante egale de A si B, astfel încît 
segmentul A—B=2a. ` | 

La o distanţă relativ mai mare de 
dipol se gáseste punctul E in care 
se plaseazá electrodul galvanometru- 
lui și al cărui potenţial trebuie cal- 
culat. 


Linia E—C reprezintă axul deri- 


vatiei respective (vezi si capitolul 
„Derivaţiilor“); distanţa E—C=r. 
Distanţa E—A-r;; E—B-rs. 
Unghiul ECA se notează cu «. 
Unghiul ECB se noteazá cu f (ce- 
le douá unghiuri sint suplimentare). 
În punctul E se înregistrează un 
potential (VP) determinat de ambii 
poli. ai dipolului — VP( si VPO, 
conform unei legi. din fizică: 


"ke, Kä 
VP(p= — şi VP- ~ 
n Ta . 


Adică, potenţialul din punctul E 
este direct proportional cu potenţia- 
lul polului respectiv şi invers pro- 
portional cu distanţa dintre E $1 po- 
]ul respectiv. | 

Potentialul global VP inregistrat 
in punctul E ín raport cu dipolul 


Scanned with OKEN Scanner 


(ambii poli) este egal cu suma celor 
două potenţiale anterioare (raportate 
fata de fiecare pol în parte): 


VP giobal= VP(4) + VP.) sau 
(1) VP= 2 4 


T; Ta 
Aducind la numitor comun: 


- e (rari) 
(2) Vp. SE 
Dacă se multiplică cu (re+r;): 


e(ro—r)(redr) ` 
(3) VE Tro (T2+1;) 
e(12—r2) 
Tara (T2 3-11) 


Să exprimăm acum pe r, Si Te in 
funcţie trigonometricá de r (= dis- 
tanfa de la E la centrul C al dipolu- 
lui) si de unghiul « (—unghiul deri- 
vatiei, format de axul derivatiei — 
EC — cu axul dipolului — A—B). 


j 


În acest caz: ; 
: N 
Ti=—r?4-a2—2ar, cos « şi 
r3—r?+'a?-+ 2ar. cos a. 


Făcînd înlocuirile în formula (3), 
se obţine: 


d e4ar : cosa 
Raluca 


VP= 
(4) Steier 


În cazul dipolilor de care se ocupă 
Ecgrafia, distanţa dintre cei doi poli 
A şi B este foarte mică (dipoli la ni- 
velul fibrelor  miocardice!), iar dis- 
tanfa dintre E si dipol este foarte 
mare, astfel încît se poate considera 
că: 

(5) ry=lo=r 


înlocuind pe r; si re cu r in for- | 


mula (4), se obţine: 
Oop- ; 
SE e4ar + COS% __ 2ae- cos & 


(6) VP= 


r*. 2r pP 
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Produsul 2ae reprezintá momen- 
tul electric al dipolului A—B, pe ca- 


re-l notăm cu (7. Înlocuind în (6) 


se obţine: 
(7) | VP-Q—— 


Adicá, explicit: 


Potentialul electric dintr-un punct 
E al mediului conductor în care se 
află un dipol A—B, punct în care se 
plaseazü electrodul explorator, este: 

— direct proporíional cu momen- 
tul electric al dipolului (o modalitate 
de a exprima „mărimea“ sa); 

— direct proportional cu cosinu- 
sul unghiului o de derivație (format 
de axul derivatiei cu axul dipolului); 

— invers proportional cu pătratul 


distanței dintre punctul E şi dipol. 


Această formula’ permite înțelege- 
rea multor probleme ale reprezentă- 
rii grafice a fenomenelor electrice 
produse de inimă şi înregistrate de 
electrocardiograf. 

Ín reprezentarea graficá, momen- 
tul electric al dipolului este figurat 
printr-un vector, care indică mări- 
mea, direcţia, sensul si poziția for- 
tei electrice. Vectorul este orientat 
dinspre B spre:A. Despre problema 
reprezentării grafice prin vectori se 
va ocupa un alt capitol. 


Trebuie precizat de pe acum cá: 


dacă momentul electric al dipolului 
este reprezentat de un vector, pro- 
dusul dintre el si cosinusul unghiu- 
lui œ (de derivație) este, de fapt, egal 
cu proiecția ortogonală a acelui vec- 
tor pe axul de derivație.  Vectorial 
spus, potențialul unui punct E ín ra- 
port cu un dipol este direct propor- 
tional cu proiecția vectorului care 
reprezintă dipolul, pe axul derivației 
si este invers proportional cu pătra- 
tul distanței dintre E si dipol. 


D 
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9.9. 


Deformarea cimpurilor 


Din cele arătate anterior reise ca 
potentialul inregistrat de galvano- 


metru într-un punct oarecare al me-. 


diului conductor depinde, între alti 
factori, şi de forma cîmpurilor elec- 
trice. 

Cele arátate piná acum sint valabile 
pentru un mediu conductor omogen 
si foarte intins, in care liniile de for- 
tá şi cele izopotentiale au aspectul 
regulat descris, adicá forma cimpuri- 
lor electrice este regulată. 

Forma cîmpurilor electrice — adică 
distribuţia liniilor de forţă şi a celor 
izopotentiale, poate fi însă alterată de 
diferiţi factori, între care: | 

— interferența, în acelaşi mediu 
conductor, a cîmpurilor electrice a 
doi sau mai multi dipoli (problemă 
care va fi discutată ulterior); 

— inomogenitatea de structură si 
electrică a mediului conductor; 

— raporturile dintre dipol şi limi- 
‘tele mediului conductor. 

. Aceste două aspecte din urmă vor 
fi discutate în cele ce urmează (fig. 
28). | 

5.5.4. Os 
Deformarea cimpurilor 
electrice prin inomogenitatea ` 
mediului conductor 


^ 


Dacá structura (compozitia) mediu- 
lui conductor este inomogená, va 
exista şi o inomogenitate a proprie- 
tátilor electrice ale diferitelor părți 
ale mediului (fig. 28 b, c, d, e). 

Deformarea cîmpurilor electrice de- 
pinde de: PT 

— caracterul bun sau rău conducă- 
tor de electricitate al unei formaţiuni 
(zone) din mediul conductor; 

— mărimea formaţiunii (zonei) cu 
proprietăţi electrice deosebite; | 


electrice ale unui dipol 


— pozitia sa in cimpurile electri- 
ce, adică in raport cu linia axului 
dipolului, cu planul potenţialului ze- 


„TO, cu apropierea sau depărtarea de 


dipol etc. 

Regulile după care se produce de- 
formarea cimpurilor electrice prin 
inomogenitatea mediului sînt com- 
plexe; fără a intra în detalii, vor fi 
expuse aici doar cele mai generale 
reguli, suficiente pentru a înţelege 
problemele de Ecgrafie. 

O formațiune (sau o zonă) rău 
conducătoare de electricitate din me- 
diul conductor (graficele b şi d) con- 
centrează liniile izopotentiale (ca şi 
cum le-ar.,atrage*) si implicit inde- 
părtează liniile de forță (ca si cum 
le-ar „respinge“). 

O formaţiune (sau o zonă) bună 
conducătoare de electricitate (grafi- 
cele e si e) din mediul coriductor în- 
depărtează liniile izopotentiale şi a- 
propie liniile de forţă. 

Linia axului dipolului — prelun- 
gită de la dipol spre periferie — es- 
te incurbatá spre partea formaţiunii 


(zonei) rău conducătoare de electri- 


citate (graficul b) si înspre partea 
opusă, în cazul unei formaţiuni bună 
conducătoare de electricitate (grafi- 
cul c). 

Acelaşi gen de modificări îl sufe- 
ră şi linia (plenul) potenţialului ze- 


. po: acesta este încurbat spre partea 


formaţiunii (zonei) rău "conducătoare 
de electricitate (graficul d) şi înspre 
partea opusă faţă de o zonă bună 
conducătoare de electricitate (grafi- 
cul e). . 
Zona potenţialului maxim al cim- 
pului electric (pozitiv sau negativ), 
adicá zona cu liniile izopotentiale ce- 
le mai dese si cu valoarea cea mal 
mare, — se deplasează puţin spre 
formatiunea (zona) rău conducátoare 
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Fig. 28 — Repre- 

zentare schemati- 

că a  deformării 

cimpurilor lec- 

trice ale unui di- 
pol: 


a — situaţia de ba- 
ză fără deformări; 
b, d — deformarea 
prin corpuri (zone) 
rău conducătoare 
de electricitate; 
C, e — deformarea 
prin “corpuri (zone) 
bune conducătoare 
de electricitate; f, g, 
h — deformarea prin 
excentricitatea di- 
polului (în raport 
cu „limitele“ me- 
diului conductor) ; 
i — reprezentarea: fe- 
lului în care se mo- 
difică axele 0—0 şi 
m—m’ prin excen- 
tricitate (situatie 
asemănătoare cu cea 
à dipolului cardiac, 
considerat într-o 
secţiune transversa- 
1ă prin torace), 


H Electrocardiografie teoretică si practică 
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de electricitate (graficul b) şi se în- 


depărtează în sens opus faţă de o 
formaţiune (zonă) bună conducátoa- 
re de electricitate (graficul c). 


5.9.2. 

Deformarea cimpurilor 

„ electrice prin raporturile 
mediului conductor 
dintre dipol si limitele 


Regularitatea formei . cimpurilor 
electrice ale unui dipol, descrisă an- 


terior, se referea la cazul ideal al 


unui mediu conductor foarte mare 


(ipotetic infinit), dipolul fiind plasat 


în mijlocul unui astfel de mediu. 
În mod obișnuit însă, mediile con- 
ductoare sint relativ restrínse, limi- 


tate (asa cum este si cazul mediului | 


conductor al corpului omeneso). 

Limitele (,peretii^) mediului con- 
‘ductor sint rău conducătoare de elec- 
tricitate (tocmai pentru cá au rolul 
de a-l „izola“ din punct de vedere 
electric de ceea ce este ín jur) Se 
poate deduce imediat cá limitele me- 
diului conductor vor deforma cimpul 
electric după regulile generale ale 
formațiunilor rău conducătoare de 
electricitate descrise anterior, adică: 
vor atrage liniile izopotentiale, zona 
potenţialului maxim si vor incurba 
spre partea. cea mai apropiată extre- 
mitatile liniei axului dipolului, pre- 
cum şi periferia planului zero (gra- 
ficele f, g, h). l 


5.6. 


Dacă dipolul ocupă o poziție ex. 
centrică în mediul conductor, adică 
este situat mai aproape de unul din 
„pereții“ săi, deformarea cîmpurilor 
electrice va fi maximă în această 
parte: extremitățile axului dipolului 
şt ale planului zero se încurbează 
spre partea peretelui cel mai apro- 
piat de dipol (graficul i). 

Noţiunile despre deformarea cîm- 
purilor electrice sînt importante 
pentru înţelegerea Ecgrafiei. 

Dacă fenomenele electrice produse 
de inimă sînt asimilate cu un dipol, 
reiese că acesta este situat într-un 
mediu conductor inomogen (structu- 
rile care formează corpul omenesc 
sînt neomogene din punct de vedere 
chimic, fizic Si electric) relativ limi- 
tat, iar dipolul cardiac este situat 
excentric în torace (mai aproape de 
peretele anterior şi stîng, ca și în 
fig. 28 h si i). l 

De aceea, între altele, Io regiunea 
precardiacă (în imediata apropiere a 
inimii) se obţin Ecgrame cu volta- 


jul cel mai mare, iar deplasarea elec- 


trodului explorator pe torace atrage 
cu sine o variaţie amplă a potentia- 
lului înregistrat, — pe cînd în înre- 
gistrări mai îndepărtate de zona 
„precordială“, voltajul înregistrat 
este mic, iar variațiile potențialului 
înregistrat de la o poziție la alta a 
electrodului, sînt mult mai mici. 


Reprezentarea grafică a potențialului 
înregistrat intr-un punct E in cazul 
variabilitátii raportului 


D 5.6.1. ' 
Caracteristicile generale 
ale curbei inscrise | 

Piná acum, s-a considerat o situa- 
tie in care atit punctul E, în care 


dintre E si dipol 

sint ficsi, imobili; aceasta s-ar pu- 
tea referi si la situaţia dintr-un anu- 
mit moment, adică o situaţie instan- 


- tanee, în care raporturile sint ,in- 


este plasat electrodul, cit si dipolul ` 
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ghetate“. l l 
In cazul activității electrice a une! 
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celule, a unui ţesut sau a inimii, di- 
polul astfel format nu este fix şi 
constant, ci variabil atît ca mărime, 
cit și ca situaţie si orientare în spa- 
fiu, Variabilitatea dipolului presu- 
pune $i o modificare continuă a tu- 
turor earacterelor cimpurilor electri- 
ce. Variabilitatea dipolului in mediul 
conductor al corpului omenesc se 
produce in condiţiile în care punc- 
tul E, de plasare a electrodului unei 
anumite derivații, este fix. 


D ! : e 
^  Dipolfix 


E mobil 


Fig. 29 — Înregistrare grafică 
a potentialului unui dipol din- NI 
i tr-un punct E: , | 


I — dipol fix si E mobil; II — di- 
pol mobil si E fix; 1—5 — cinci 
momente ale acestor raporturi 
variabile dintre dipol şi punctul 
E; III — reprezentarea celor cinci 
puncte în cimpurile electrice ale 
dipolului (considerind cá E se IV 
deplaseazá de-a lungul axului di- 
polului); IV — curba grafică a 
potenţialului înregistrat succesiv 
în punctele 1—5; se observă că 
această curbă este formată din trei 
segmente: două deflexiuni extrin- 
secl si, între ele, o deflexiune in- 
trinsecă. Explicații in text. 


ge 


Este necesar sà se înţeleagă care 
sint caracterele particulare ale inre- 
gistrării grafice a potenţialului din 


„punctul E în condiţiile variabilitatii 


raportului dintre E si dipol. 

Să considerăm situaţia cea mai 
simplificată a unui dipol A—B, în 
raport cu un punct E; aşa cum se 
arată în fig. 29, există, principial, 
două posibilităţi: 

— In coloana I, dipolul rămîne 
fix, in timp ce electrodul E se de- 


l JI 


-m - 
Deflexiune +——__Inflexiune 


insecd Leflexiune extrinsecă 
y jal? ` inirisecd ferminală 
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plasează (pentru simplificare, de-a 


lungul axului dipolului) de la dreap- 


ta spre stînga, adică de la periferia 
cîmpului electric pozitiv, peste dipol, 
spre periferia cîmpului electric ne- 
gativ. 

— În coloana II, punctul este fix 
in timp ce dipolul se deplaseazá de 
la stinga spre dreapta (punctul E 
rămînînd tot timpul pe linia axului 
dipolului); dipolul se deplasează cu 
polul (cîmpul electric) pozitiv îna- 
inte. 

Dacă se face înregistrarea poten- 
tialului electric din punctul E, se ob- 
servă cá în ambele cazuri se obține 
o aceeași curbă, căreia i se pot dis- 
tinge, schematic, cinci momente e- 
sentiale (desigur că între acestea 
există o infinitate de momente in- 
termediare). 

În graficul III este arătat, mărit 
si mai în detaliu, dipolul şi sint no- 
tate punctele din mediul conductor 
în care se găsește electrodul E în 
fiecare din cele cinci momente esen- 
tiale. | 

În graficul IV este reprezentată 
curba astfel obţinută, în care pe 
abscisă (orizontală) se marchează 
timpul, iar pe verticală se notează 
sensul şi amplitudinea potenţialului 
înregistrat de electrodul E (ca și in 
Ecgrafie). Se observă că: 

— În momentul 1, electrodul E 
se găsește la periferia cîmpului elec- 
tric pozitiv; se înregistrează un po- 
tenţial! pozitiv de mică amplitudine. 

— Pe măsură ce E ajunge mai a- 
proape de polul pozitiv, înregistrează 
un potenţial pozitiv din ce în ce mai 
mare, maximul fiind înregistrat în 
momentul 2, cînd E se găsește chiar 
în polul pozitiv. e. 


— În momentul 3, E se găseşte la 


mijlocul liniei interpolare si inregis- 

treazá un potential zero (relativ). 
— In momentul 4, E se găsește în 

polul negativ si inregistreazá, fires- 
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te, un potential negativ de amplitu- 
dine maximă. 

— În fine, pe măsură ce E se in- 
depărtează spre celălalt capăt al ce- 
lulei, el se găsește spre periferia 
cimpului electric negativ. (momentul 
9); se va înregistra un potential ne- 
gativ dar de mică amplitudine. 

Caracterele acestei curbe de înre- 
gistrare a potenţialului în condiţiile 
unor relații variabile dintre electrod 
(punctul E) si dipol sint importante 
de cunoscut, deoarece în Ecgrafie 
avem de-a face cu o astfel de relaţie 

Cum se vede în fig. 29 IV, curba 
se compune din trei segmente: 

1) Segmentul 2—4, corespunde 
timpului în care’ electrodul a trecut 
peste dipol, începînd cu polul pozi- 
tiv (2) şi încheind cu polul negativ 
(4) — sau în care dipolul a trecut 
pe sub electrod, începînd cu polul 
pozitiv si terminînd cu polul negativ. 
Acest segment a fost denumit defle- 
xiune intrinsecă, deoarece indică o 
relaţie directă, intimă, dintre punc- 
tul E şi cei doi poli ai dipolului. 

2) Segmentul 1—2, corespunde 
timpului în care electrodul este si- 
tuat în afara dipolului, în cîmpul 
pozitiv al acestuia; el marchează a- 
propierea progresivă a punctului E 
de polul pozitiv sau apropierea di- 
polului, cu polul pozitiv, de electrod; 
acest segment a fost denumit şi de- 
flexiune extrinsecă inițială. 

3) Segmentul 4—5 corespunde 
timpului în care electrodul este tot 
în afara dipolului, dar în cîmpul ne- 
gativ, marcînd îndepărtarea progre- 
sivă a lui E de polul negativ sau 1n- 


depărtarea acestui pol de punctul E; ~ 


acest segment a fost denumit şi de- 
flexiune extrinsecă terminală (no- 
tiunea de extrinsec se referá deci la 
faptul cá electrodul se gásegte in a- 
fara dipolului). 3 

De retinut cá in mod ideal, dacá 
raporturile dintre E si dipol se schim- 
bă strict de-a lungul liniei axului 
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dipolului, curba astfel înregistrată 
marchează exact momentele în care 
E se găseşte în polul pozitiv si res- 
pectiv în polul negativ, adică exact 
perioada în care dipolul trece pe sub 
electrod. : 

Sá se remarce cá aspectul curbei 
descrise apare atunci cînd electrodul 
E întră în contact întîi cu cîmpul 
(și polul) pozitiv al dipolului si apoi 
cu cîmpul (si polul) negativ — sau, 
altfel spus, cînd dipolul se deplasează 
spre electrod cu polul pozitiv înainte. 
Această 


Fig. 30 — I — Repre- 
zentarea înregistrării ` ` I ! 
grafice a potenţialului 4 


din punctul E, în con- 
diţiile raporturilor va- 
riabile dintre dipol şi 
punctul E, de-a lungul a 
trei linii: 
A—B (coincident cu axul 
dipolului), C—D (paralel. 
cu axul dipolului), E—F 
(oblic prin cele două cim- 
puri electrice); II —. grafi- 
cul în cazul deplasării 
punctului E de-a lungul 
liniei A—B: deflexiunea in- 
trinsecá; III — graficul in 
cazul deplasării punctului E 
de-a lungul liniei C—D: de- 
flexiune intrinsecoida ; 
IV — graficul in cazul de- 
plasării punctului E de-a 
lungul liniei E—F: defle- 
Xiune intrinsecoidá cu ca- 
ractere particulare. 


situaţie trebuie reținută, 


deoarece astfel de raporturi se în- 
tilnesc în Ecgrafie în cursul depola- 


rizării (a înscrierii undei P în cazul 


depolarizării atriale si a înscrierii 
complexului QRS în cazul depolari- 
zării ventriculare). 


9.6.2. 
Deflexiunea intrinsecă si , 
deflexiunea extrinsecă 


In fig. 30. I este reprezentat un di- 
pol cu eimpurile sale electrice si trei 


— — — — —— — — — —— —— 


^ — — — e 
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linii de-a lungul cărora se deplasează 
punctul E de aplicare a electrodului: 
A—B chiar pe linia axului dipolului, 
C—D pe o linie paralelă cu axul di- 
polului, dar situată la o distanţă 
oarecare de acesta; E—F — o linie 
oblică prin cîmpurile electrice. În 
toate cazurile în cursul deplasării 
sale E este în contact întîi cu cîmpul 
electric pozitiv şi apoi cu cel negativ. 

În II este reprezentat graficul obis- 
nuit prin modificarea raporturilor 
dintre dipol şi electrod, cînd acesta 
se deplasează de-a lungul liniei 
A—B. | 

În III este 
obișnuit prin deplasarea lui E de-a 
lungul liniei C—D. l 

Se vede că se obține o curbă ase- 
mănătoare cu cea din primul caz, 
de care diferă însă prin: 

— o valoare mai mică a amplitu- 
dinilor — pozitive şi negative — 
maxime (în II, se înregistrează chiar 
potenţialul polilor, deci cea mai 
mare valoare din cîmpurile electrice; 
în III valoarea maximă corespunde 


— gege fr — et — Erop gn gg gz gg c — — — — — — —— — fm  — mg 


em e  — — vm — 


Amplitudinea 


» d 
Dr uw 
DI' | 
Durata, 


f 


reprezentat graficul ` 


deflextine intrinsecă Di, 


— panta. descendentă de la vir. 
Jul pozitiv la cel negativ este obli- 
că (mai puţin verticală), în III de- 
cit în II. 

Curba din III contine tot trei 
segmente, dar se vede că segmentul 
mijlociu nu mai este identic cu cel 
din curba II; de aceea, majoritatea 
autorilor denumesc asemenea curbe 
ca deflexiune întrinsecoidă (adică ase- 
mănătoare cu cea intrinsecă, fără a-i 
fi identică). 

Așadar, în cazul înscrierii grafice 
a potenţialului unui punct E faţă de 
un dipol care se deplasează prin 
dreptul punctului E cu polul (si 
cîmpul electric) pozitiv înainte, se 
pot obține două tipuri de curbe: 

— dacă E se deplasează chiar de-a 
lungul axului dipolului, se înregis- 
trează o deflexiune intrinsecă in 
timpul cît dipolul propriu-zis (cei 


doi poli) trece chiar prin dreptul 


electrodului; 

— dacă E se deplasează de-a lun- 
gul oricărei alte linii în afara axu- 
lui dipolului, dar paralelă cu aceasta, 


— mm pg E -— — wg — go 


Fig. 31 — Comparaţie 
între curba deflexiunii 
intrinseci DI şi curba 
deflexiunii intrinsecoide 
"DI. Se văd deosebirile 
în ceea ce priveşte am- 
plitudinea şi durata de- 
flexiunilor. 


-—- Zeflexrune intrinsecoidă HIT 


unor potenţiale mai depărtate de 
poli); | " 

— distanța mai mare între cele 
două virfuri: vîrful pozitiv survine 
mai devreme, iar 'cel negativ mai 
tîrziu în III fata de II; 


! 


se obtine o deflexiune intrinsecoidă, 
în timpul cînd dipolul se găseşte cel 
mai aproape de electrod. : 

Față de deflexiunea intrinsecă 
(DI), deflexiunea intrinsecoidă (DI) 


se deosebește prin (fig. 31): 
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1 — valoarea mai mică 'a ampli- 
tudinilor maxime; 

2 — durata mai mare (interval de 
timp mai mare între virful pozitiv 
şi cel negativ); 

3 — panta de coborire mai lungă 
(unghi mai mic făcut cu orizontala). 
_Se înţelege cá cu cit linia de-a 
lungul căreia se deplasează E este 
situată mai departe de linia dipo- 
lului, spre periferia cîmpurilor elec- 
trice, cu etit caracterele diferenţiale 


fata de o deflexiune intrinsecă ideală. 


sint mai exprimate. 

dh Ecgrajia clinică avem dex a face 
numai cu înregistrarea unor de- 
flexiuni intrinsecoide. 
. În fine, tot in fig. 30, graficul IV 
demonstreazá o altá curbá de inre- 
gistrare a. -potențialului dintr-un 


punct E care, se tdeplaseazá dea 


lungul unei linii care mu mai este 
paralelă cu axul dipolului, ci face 


5.7. 


cu acesta un .unghi oarecare. Se 
vede cá si in acest caz se obtine o 
curbă asemănătoare, dar care diferă 
în primul rînd prin asimetria ampli- 
tudinii celor două virfuri, deoarece 
linia de translație trece mai aproape 
de unul din poli (de cel pozitiv în 
exemplul pr ezentat), decît de celă- 
lalt. Se înțelege că se pot imagina 
o infinitate de linii oblice prin cim- 
purile electrice ale dipolului si cá 
pentru fiecare in parte se va obtine 
o curbá cu caractere diferite. 

În Ecgrajie, dipolii cardiaci (mai 
ales cei din depolarizare, dar de obi- 
cei Si cei din repolarizare) sînt 
orientati și „se deplasează“ cu polul 
și cîmpul electric pozitiv spre elec- 


 trozii exploratori ai derivatiilor uti- 


lizate in mod obisnuit; de aceea, se 
aplicá regulile de inregistrare a po- 
tentialului în condiţiile in care di- 


polii înaintează cu polul şi cîmpul - 


electric pozitiv înainte. 


Regulile generale ale înregistrării grafice 
intr-un punct E, in condiţiile | 


unui raport variabil cu un dipol 


1. Punctul E inregistreazá 
un potential pozitiv atunci cind se 
găsește în cîmpul electric pozitiv, 
adică atunci cînd dipolul .este grien- 
tat cu polul pozitiv spre E sau cînd 
polul pozitiv este mai aproape de 
E decît cel negativ. La fel, punctul E 
înregistrează un potenţial negativ 
atunci cînd dipolul este orientat cu 
polul (cîmpul electric) negativ spre 
acest punct. 

2. Valoarea concretă a potentialu- 
lui dintr-un punct E (VP) se poate 


deduce din formula: VP=® TT , 
in care: | / 

— P=momentul electric al di- 
polului MAXI sa); 


— «, — unghiul de derivație, for- 
mat de linia care uneşte punctul E 
cu centrul dipolului (axul de deri- 
vatie) si linia axului dipolului; 

— r = distanța dintre E si dipol. 

3. Atunci cînd raporturile dintre 
E şi dipol se schimbă, se înscrie o 
curbă difazică. Dacă dipolul înain- 
tează spre E cu polul şi cîmpul 
electric pozitiv înainte, curba este 


în prima sa parte pozitivă si în creş- ` 


tere (deoarece dipolul se apropie me- 
reu de E cu polul pozitiv înainte), — 
şi este negativă în a doua parte 
şi în descreştere (deoarece dipolul 
se depărtează mereu de E, avînd po- 
lul negativ îndreptat spre acesta). 
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4. In cazul deplasării punctului E 
de-a lungul liniei axului dipolului, 
în timpul cînd dipolul trece prin 
dreptul punctului E se înscrie o că- 
dere de potenţial — deflexiunea in- 
trinsecă —, al cărei virf pozitiv 
marchează momentul cînd polul po- 
zitiv este chiar sub E (sau cel mai 
aproape de acesta), iar virful nega- 
tiv marchează momentul cînd polul 
negativ trece pe sub E (sau cel mai 
aproape de acesta). Deflexiunea in- 
trinsecă marchează deci timpul în 
care dipolul propriu-zis (cei doi poli) 
trece pe sub electrod. 

5. Dacă punctul E se deplasează 
de-a lungul unei linii situate mai 
spre periferia cimpurilor electrice, 
se înscrie o curbă parţial asemănă- 
toare cu deflexiunea intrinsecă, dar 
partial diferită de aceasta și numită, 
de aceea, deflexiune intrinsecoida: 
ea are o amplitudine mai mică, o du- 
rată mai mare si o pantă de cobo- 
rire mai lentă (unghiul ‘făcut cu 
orizontala este mai mic). Aceste ca- 
ractere sint cu atit mai pronunţate 
cu cît linia de deplasare a lui E este 
mai periferică. 


5.8. 


6. Curba de înscriere a deflexiunii 
intrinseci si a celor intrinsecoide 
este simetrică numai dacă linia de 
deplasare a lui E este paralelă cu 
linia axului dipolului sau este o li- 
nie oblică faţă de acesta, dar care 
trece prin centrul dipolului. Depla- 
sarea lui E de-a lungul altor linii, 
oblice fata de axul dipolului si situ- 
ate în afara acestuia, va determina 


înscrierea unor curbe asimetrica, pre- 


dominant (sau exclusiv) pozitive, 
respectiv negative. În toate cazu- 
rile, virful pozitiv maxim marchea- 
ză momentul cînd polul pozitiv al 
dipolului este cel mai aproape de 
punctul E, iar virful negativ, mo- 
mentul cînd polul negativ al dipo- 
lului este cel mai apropiat de punc- 
tul E. 

7. Toate regulile amintite se re- 
ferá la condiţiile unor cîmpuri elec- 
trice omogene, regulate. Dacă se 
produc inomogenitáti si neregulari- 
(Gu ale cimpurilor electrice, se În- 
telege cá si curbele inregistrate din 
punctul E vor avea caractere dife- 
rite. 


'Rezumat asupra teoriei dipolului 


Odată cu activarea unei 
fibre sau a inimii, partea activată 
devine electronegativá, iar. partea 
neactivatá este electropozitivá 
(aceasta, la exteriorul fibrei sau al 
- inimii). Se creează astfel un dipol. 

Dipolul este constituit dintr-o pe- 
reche de poli, unul pozitiv şi celă- 
lalt negativ, in care există potenti- 
ale (pozitiv si respectiv negativ) ma- 
xime. | 

Dipolul există numai într-un me- 
diu conductor în care s-a creat o di- 
ferentá de potential. | 

In jurul celor doi poli se creeazá 
un mediu conductor, două cimpuri 


de forte electrice, unul pozitiv şi al- 
tul negativ. 

; Caracterele cimpurilor electrice 
se exprimă grafic cel mai bine prin 


„distribuţia liniilor izopotentiale. 
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Liniile izopotentiale sînt cercuri 
(sfere) concentrice. j 

Liniile (sferele) izopotentiale situ- 
ate mai central (mai aproape de pol) 
au un potential mai mare; liniile 
(sferele) izopotentiale mai periferice 
(mai indepártate de pol) au un po- 
tential mai mic. ee 

Potenţialul dipolului se exprima 
in valori relative, considerind me- 


dia aritmetică a potenţialului abso-, 


i 
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jut al celor doi poli ca potential re- 
lativ zero (de referintá) al dipolului, 
fata de care vor exista potentiale 
cu valori relative pozitive sau nega- 
tive. 

Potentialul relativ zero se gáseste, 
»fectiv, la nivelul liniei (planului) 
zero, care separá cele douá cimpuri 
electrice. 

La periferia (cit mai îndepărtată) 
a mediului conductor (si deci a cim- 
purilor electrice) potentialul are va- 
lori foarte mici, care se apropie de 
valoarea zero relativ. 

Detectarea galvanometricá a po- 
tentialului unui dipol se face punind 
în evidență faptul că între două 
puncte ale mediului conductor, punc- 
te în care se plasează cei doi elec- 
trozi ai galvanometrului, există o di- 
ferentá de potential Într-o înregis- 
trare unipolará, un electrod este ,,in- 
diferent* prin faptul cá este plasat la 
periferia mediului, acolo unde poten- 
tialul este practic nul; galvanometrul 
înregistrează numai potenţialul cules 
de celălalt electrod — zis şi „explo- 
rator* în sens restrins — situat mai 
aproape de dipol. 

Sensul pozitiv sau negativ al po- 
tentialului înregistrat depinde de 
cîmpul electric în care este plasat 
electrodul explorator, iar mărimea 
potenţialului înregistrat depinde de 
„apropierea“ de unul din dipoli. 

Potenţialul înregistrat într-un 
punct al mediului si în care se pla- 


sează electrodul explorator, poate fi 
calculat prin formula: VP=® x 


adicá depinde de: 

— ®=momentul electric al dipo- 
lului (márimea sa); 

— cosinusul unghiului format de 
axul de inregistrare (dreapta care 
uneşte E cu dipolul) cu axul dipo- 
lului; 


D 


— este invers proportional cu 
pătratul distanţei dintre E si dipol. 

Forma dipolului (exprimată prin 
forma liniilor izopotentiale sau de 
forţă) poate fi alterată de: 

— inomogenitatea mediului con- 
ductor; 

— prezenţa unor formaţiuni (zo- 
ne) mai bune sau mai rele conducă- 
toare de electricitate decit restul 
mediului; 

— excentricitatea dipolului in 
mediul conductor (situaţia sa mai 
apropiată de unul din „pereţi“). 

Dacă raportul dintre E şi dipol se 
schimbă în mod uniform si dacă a- 
ceastă schimbare de raporturi se 
face pe o linie care coincide cu axul 
dipolului, E venind in contact intii cu 
polul (si cimpul electric) pozitiv, — 
galvanometrul înscrie Oo curbá di- 
fazicá formatá din douá deflexiuni 
extrinseci si o deflexiune intrinse- 
că, aceasta din ‘urmă corespunzind 
exact momentului ín care dipolul 
trece pe sub electrod: virful pozitiv 
marcheazá trecerea polului pozitiv, 
iar virful negativ, trecerea polului 
negativ. | 

Dacă înregistrarea se face pe 
linie paralelă cu axul dipolului, dar 
situată la o oarecare distanţă de 
acesta, se înscrie o curbă asemănă- 
toare — deflexiunea intrinsecoidá, 
care însă are o amplitudine mai mi- 
că, o durată mai mare (vîrful pozi- 
tiv apare mai devreme, iar cel ne- 
gativ mai tîrziu) şi o pantă de cobo- 
rire mai lentă. Virful pozitiv mar- 
chează momentul în care E se gă- 
seste în poziţia cea mai apropiată de 
polul pozitiv. Virful negativ mar- 
chează momentul cînd E se găseşte 
in pozitia-cea mai apropiată de polul 
negativ. 

Înregistrarea pe o altă linie oare- 
care, oblicá, din cimpurile electrice, 
va determina înscrierea unei curbe 
cu alte caractere. 


` 
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6. 
Noţiuni — ` 
despre vectori* 


Forţa electromotrice 
dezvoltată de inimă în cursul acti- 
vitátii sale specifice se reprezintă 
grafic sub forma vectorială. AN 

Dipolul in general — dipolul ce- 
lular sau cardiac în cazul Ecgrafiej — 
este reprezentat, de asemenea, prin- 
tr-un vector. | 

Reprezentarea vectorială a feno- 
menelor bioelectrice cardiace (a di- 
polilor produși de activitatea inimii) 
este deosebit de utilă pentru intele- 
gerea multor aspecte ale Ecgrafiei, 


6.1. 
Definiţia vectorului 
O mărime care se defi- 


neste numai printr-un singur număr 
este o mărime scalară (de exemplu: 


temperatura, greutatea, suprafaţa 
unui corp ete.) ' 

Valoare (mărime) 

nasce i CNE iara 
, Lome z' 
e origine SANS dirartré 

. d OBL bagi! 
6 ea + 
-> 

zetor AB ` 

vector V al 
Fig. 32 — Vectorii şi caracteristicile lor: 


a — vector „simplu“; b — vector reprezentat 
zd „in spaţiu“, în relief. ; 


* Bibliografia selectivá este comuná la 
capitolele 4—10. 


atit din punct de vedere teoretic, cit 
$1 practic. În acest din urmă sens 
trebuie amintit doar că aprecierea 
orientării axului electric şi în gene- 
ral a orientării spaţiale a unor fe- 
nomene care se petrec în inimă, in- 


clusiv a infarctului miocardic, se ba- 


zează pe o interpretare vectorială. 
De aceea, este necesar să se pre- 
zinte unele noțiuni generale despre 
vectori şi reprezentarea vectorială, 
în măsura în care aceste noţiuni au 
importanţă pentru Ecgrafie. 


O mărime care necesită, pentru a 
fi definită, un număr si o direcţie 
este o mărime vectorială sau mări- 
me dirijată. 


Dipolul si forţa electromotrice, 


avînd o anumită valoare si o direc- ` 


tie în spaţiu, reprezintă astfel de 
mărimi vectoriale. | 

O márime vectorialá poate fi re- 
prezentatá grafic printr-un vector. 

Un vector este, deci, reprezenta- 
rea grafică a unei mărimi vectori- 
ale (mărime dirijată). , 

Vectorul se figurează printr-o sa- 
geată (fig. 32) care, ca şi mărimea 
(forţa) pe care o reprezintă, are 
patru caracteristici: os 

1) o origine sau un punct de ap- 
licare — si o extremitate sau virf; 

2) o direcţie, reprezentată de o a- 
numită dreaptă din spaţiu, de-a lun- 
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gul căreia este „culcată“ săgeata; 
se numeşte si axul- vectorului; 

3) un sens pe această direcţie 
(există două sensuri posibile şi opu- 
se); corespunde parcursului unui 
mobil fictiv care s-ar deplasa din 
origine spre extremitate; sensul este 
indicat de virful ságetii; 

4) o valoare („mărime“) reprezen- 
tata de segmentul de dreaptă másu- 
rat între origine si virf si care este 
proporțional (prin etalonare conven- 
țională) cu valoarea mărimii pe care 
o reprezintă vectorul (de exemplu, 
cu momentul forţei). Valoarea este 
componenta . numerică a vectorului 
şi poate fi pozitivă sau negativă, 
după sensul pe axul vectorului (di- 
rectia). d 

În fig. 32 a este un vector figurat 
printr-o săgeată simplă (reprezen- 

, 


6.2. 
Proiectia vectorială 
6.2.1. 2. 
Manifestarea unei forte, 
pe o direcţie anumită 
Pentru a înţelege de ce este ne- 
voie să se opereze cu proiecţiile vec- 


P 


CA 


a sf p 


Fig. 33 — Exemplul repre 


a — In cădere „liberă“, pe verticală; b, C, 
(direcţie „dirijată“, care nu coincide cu direc 
forței de pe planul inclinat este egală (D) 


tare plană a vectorului), iar în fig. 
32 b este un vector figurat printr-o 
săgeată „în relief“ (reprezentare 
spaţială a vectorului). 

Notarea unui vector se poate face: 

— cu două litere — de exemplu 
A—B, dintre care prima literă in- 
dică punctul de origine, iar a doua 


literă indică vîrful; se mai notează 


și astfel: AB N 
— cu o singură literă, de exem- 
plu V. Pentru a nu se face confu- 


.zie (deoarece cu litera respectivá se 


pot nota $i alte fenomene sau mă- 
rimi), pentru specificarea expresă a 
unui vector se utilizează și notarea 


cu o săgeată deasupra literei: V; 
unii autori închid litera între paran- 
teze. (V). | | 


^ 


` 
e 


toriale, să pornim de la unele date 
elementare. ` "oe? 

Să considerăm. cazul forţei de gra- 
vitatie. Căderea liberă a unui corp 
se- produce ;sub efectul acestei forte. 
Forţa ‘poate D reprezentată printr- 
un vector care: are originea în cen- 


zentării prin vector a forţei de gravitație G: 

d — în cădere pe un plan înclinat p—p’ 
(ia vectorului G). Se vede că manifestarea 
cu proiecția ortogonală a vectorului G pe 


planul p—p’. 
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trul de greutate al corpului, direc- 
Da sa este verticala locului, sensul 
este in jos (spre centrul pamintu- 
lui), iar valoarea vectorului este e- 
gală cu valoarea efectivă a forţei 
‘de gravitație si poate D reprezen- 
tată, convenţional, cu distanţa par- 
cursă în unitatea de timp. Corpul 
poate fi lăsat.să cadă însă şi de-a 
- lungul unui plan (sau jgheab) încli- 
nat (fig. 33). În acest caz, corpul C 
se va deplasa de-a lungul unei alte 
direcţii decît cea proprie vectorului 
de gravitație, iar distanţa parcursă 
în unitatea de timp este mai mică (cu 
cît planul înclinat este mai aproape 
de orizontală, cu atit distanţa par- 
-cursă este mai mică — graficul d, 
fata de graficul c, b, a). Cu alte 
cuvinte, cînd efectele forţei se ma- 
nifestă pe o direcţie obligată şi care 
nu coincide cu, direcția proprie a 
vectorului, forţa astfel manifestată 
nu mai are aceleași caracteristici ca 
si forța originală; rezultatul poate fi 
reprezentat tot printr-o săgeată vec- 
torială, dar cu altă orientare si mă- 
rime. | 

Conform unor legi elementare si 
după cum se vede şi în fig. 33, for- 
ta P astfel rezultată este egală cu 
proiecția ortogonală (în unghi drept) 
a vectorului V, corespunzător formu- 
lei: 

P=V -cos « 

a fiind unghiul format de axul for- 
tei reprezentate de vectorul V cu 
axul direcției obligate. ~ 


B 
>! 
~ 4 "r 
V CA 
| 
A, i 
A| ' " 
t | i anb \ e 
ae | P | Fig. 35 — Regula pro- 
> ri | Leg | iectiei P^ (A’—B*) a 
PE | Toc unui vector V (A—B) 
C a7 cs Gendt x D pe o dreaptă C—D, în 
A' P D | ' > funcţie de unghiul « 
ES? - format de V cu dreapta 
C—D. 


Grafic, proiectia P este segmentul 
de dreaptă delimitat pe direcţia obli- 
gată cu ajutorul a două perpendicu- 
lare pe acea directie, duse din cele 
două capete ale vectorului V. Si a- 
ceastă proiecţie este, la rindul ei, tot 
un vector: vector proiectat. 


6.2.2. 
Proiectia unui vector 


Vectorii au o orientare spaţială 
(fig. 34). Ei pot fi însă proiectati pe 
un plan oarecare din spatiu (Pl) sau 
chiar pe o dreaptă oarecare din acest 
plan (D). 


Fig. 34 — Un vector spaţial a—b, pro- 

iectat pe un plan (PI): proiecția a'—b', 

iar in acest plan pe o dreaptá D: pro- 
iectia a"—b^. 
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(1) Proiectia unui vector pe 6 
dreaptă oarecare se face conform for- 
mulei (fig. 35): 

° P=V cos & 


a fiind unghiul dintre axul vecto- 
rului si direcţia dreptei în cauză, di- 
rectie care în Ecgrafie corespunde cu 
ceea ce se và numi axul de deriva- 
tie. | 
"Fig. 36 ilustrează cîteva situații 
concrete ale proiecției unui vector pe 
o dreaptă D. 

a) Dacă vectorul este paralel cu 
dreapta D, proiecția sa este egală cu 
vectorul (P=V, căci cos 0°=1). 


X 
to 
Q 

D 


—— —— — — — — —À — — — 


: 


— în c: P=V-cos 60°=V—=0,5-V 


d) Dacă V e perpendicular pe D, 
adică «—90?, P este nul, deoarece 
cos 90°=0. 

e) si f) Dacă V face cu D un un- 
ghi de peste 90°, valoarea lui P cres- 
te din nou (P este cu atit mai mare, 
cu cit unghiul este mai mare, mai 
apróape de 180%), dar are un sens o- 


pus celui din cazurile a, b, c, deoa- | 


rece cosinusul unui unghi între 90° 
si 180? este negativ; de exemplu: 


— în e: P—V-cos 120°=V- (-z)- 


=H SV V 
2 


150° 180° 


a 


Mu NG D 


g 


Fig. 36 — Exemple de proiecţii P variate ale unui sector V, 


care formeazá unghiuri diferi 


te cu dreapta pe care se face 


proiecția (a, b, C, d, e, f, 8). 


b) si c) Dacă V face cu D un unghi 
între 0? si 90?, P este mai mic decît 
V, cu atit mai mic, cu cît unghiul « 
este mai mare (V este mai perpendi- 
culară pe D); de exemplu: `, 

— în b: P=V -cos 30°=V T 


—0,866 e V 
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= 


— în f: P=V-cos 150°=- (-3- 
N 


m — V=—0,866 V 


g) Dacă V este paralel cu D, dar 
opus ca sens situaţiei din a, P este 


egal cu V, dar de sens opuș: P= 


—— V (cos 180°=—1). ü 
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Alăturat este prezentat un tabel deplasat prin transi 
rezumativ despre valorile cosinusu- schimbă doar originea, restul car 
lui unui unghi, din 5 în 5 grade. . teristicilor  rămînînd ' neschimbate), 

ý , 


iar proiectia sa pe dr Sg 
TABELUL I : pe dreapta D rami 
-777— 7.  aceeasi. À p | mine 


atie (adică i se 
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VALOAREA COSINUSULUI UNGHIULUI « Tey) 4 d i 
EE . (4) Proiectia unui vector este eq 
insast un vector. 
Unghiul Cosinusul Vectorul real este spaţial; lui ii el 
mn a e H D 
: | corespunde, ca proiecție, un vector 
0 | | 1 mel anumit plan (de exemplu 
; 0,996. ‘ rontal, orizontal et iar î | 
Ns pe do 6), iar în cadrul 
15 0,965 
20 l 0,939 


25 „0,906 i 
30 . | 0,866 ` ` i 
35 0,819 0 ; 
- 40 | 0,766 wë | n i 
E 0,707 | 
d 0,642 " u 1 
55 | 0,573 a D UP 
60 0,500 omg 
65 . 0,422 05% 
70 . 0,342 : 
75 ^. 0,258 | 
80 |. 0,173 e - c? | 
85 „0,087 Gute | 
90 0 Bu 


: | i | 

Între 90° şi 180%, cosinusul are valori 
negative; de exemplu: cos120?——0,500; 
cos 150°=—0,866; cos 180°=—1. 


(2) Fig. 37 ilustreazá cá proiectii 
de aceeași mărime si de același sens 
pot fi date de: l 

a) — vectori care fac cu D acelaşi 
unghi « si au aceeași mărime, indi- 
ferent de situaţia (originea) lor in~ 
spațiu, în raport cu dreapta D; 

b) — vectori de mărimi diferite si ` b 
situaţii diferite, dar care au si un- 
ghiuri « diferite, în aşa fel însă în- 
cît produsul P:cos « are aceeași va- 


loare. i : " 
(3) Acelaşi vector (ca mărime) 

poate fi deplasat prin translație, adi- 

cá pástrindu-si aceeaşi orientare și 

același unghi 4, cu dreapta D, — . Fig. 37 — Aceeaşi proiecție P poate 

proiecţiile astfel. obținute fiind iden- ` fi obținută: 

tice (fig. 38). ' (a) dacă vectorii sint egali şi formează ace- 


laşi unghi cu dreapta D—D’, indiferent de 


es e i SE deduce o concluzie im- orientarea vectorilor în spațiu: (b). dacá vec, 
or S "ol iilor : “torii au orientăr unghiur. , dar s 
P D ie cazul Br oiecţiilor, ça un mărimi diferite, produsul P.V. cosa fiind însă 


artificiu grafic, un vector poate fi de aceeaşi valoare. 


110. 


acestuia, un vector pe ó anümità 
dreaptă (de înregistrare sau de deri- 
vatie). 

Citiva termeni utilizaţi în legătură 
cu vectorii: 

— Vector unitate sau vector uni- 
tar: un vector care are mărimea co- 
respunzătoare unei unităţi anumite 
(de exemplu, de un mV etc.). 


— Vector nul: care are originea Si | 


vîrful în același punct, adică mări- 
mea nulă (de exemplu, proiecția per- 
pendiculară a unui vector V pe o 
dreaptă D). 

— Vectori opuși: doi vectori care 
au sensuri opuse pe o aceeași direc- 
tie, i 

— Vectori echivalenți sau echipo- 
tentiali: vectori care au aceeaşi mă- 


6.3. 


rime, direcție şi sens, diferind: doar 
prin punctul de origine. 


———————— ——.— 


H etäe HN e 
FB 


Fig. 38 — Vectorul V; poate fi deplasat 
prin „translație“ — pástrind aceeaşi orien- 
tare şi mărime și modificind doar punctul O 
de origine în O' (Və sau O” (V3. 
Proiectiile Pj, P» şi Ps sint aceleaşi. 


\ 


„Operații cu doi sau mai multi vectori 


6.3.1. 
Sumarea a doi 
sau mai multi vectori 


Suma a doi factori se face conform 
aşa-zisei reguli a „paralelogramului 


fortelor* (fig. 39); se procedează ast- , 


fel: 

— vectorii V, si V, — care tre- 
buie sumati — sînt aduşi prin trans- 
latie, cu originea într-un anumit 
punct comun; 

_— din vîrful fiecărui vector se 
duce o paralelă la celălalt vector; 


Fig. 39 — Suma a doi vec- V 
tori — V, si Ve — se face 1 
prin paralelogramul forțe- 
lor. Vectorul rezultant R 
este egal cu diagonala O—C, 
care incepe in acelasi punct 
cu originea comună (prin 
translație) a vectorilor V, și Va 
V». Explicații în text. 


E 


— vectorul rezultant R unește 
punctul de origine comun cu punc- 
tul de intersecţie a celor două para- 
lele duse la fiecare vector. 

În acest sens trebuie înţeleasă for- 
mula sumării vectoriale: 


R=V, +V: 


Este ca şi cum ne-am imagina că un 
mobil fictiv s-ar deplasa succesiv de-a 


- lungul direcției celor doi vectori, astfel în- 


cît sub acțiunea combinată a forțelor re- 
prezentate prin âceşti vectori ajunge în 
unghiul opus originii, al paralelogramului 
format de cei doi vectori şi de cele două 
paralele la aceştia. Astfel, de exemplu, ip 
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fig. 38, mobilui s-ar deplasa de ja 0 la A 
sub acţiunea forţei Vu, apoi de la A la C 
sub acţiunea forţei V», — sau de la 0 la 
B sub acţiunea forței V» si apoi de la B 
la C sub acţiunea forţei V4. 


Fig. 40 — Exemple de vectori re- 

zultanti R in cazul sumárii unor 

vectori V, si Ve care fac un- 
ghiuri diferite intre ei. 


A 


SES 
V, 7 
7 
7 
7 
0 


D 


Rezultanta sumării a doi vectori 
este un nou vector: vector rezul- 
tant, — cu o altă orientare si mărime. 

Din fig. 40 se vede că mărimea și 
orientarea vectorului rezultant R 
sînt în raport cu unghiul dintre cei 
doi vectori care se sumează. 

După aceeași regulă se face şi su- 
marea a 3, 4...n vectori, obtinin- 
du-se de asemenea un vector rezul- 
tant sau integral. 


6.3.2. 
Diferenţa dintre doi vectori 


Diferenţa dintre doi vectori, ex- 
primată prin formula D=V,;—Vsz, se 
obţine cu ajutorul aceleiaşi reguli a 
sumării vectoriale, cu singura deose- 
bire că vectorul de scăzut este con- 
siderat cu sens invers. 

În fig. 41, este ca si cum vectorul V», 
care trebuie scăzut din vectorul V,, 
în loc să fie orientat spre dreap- 
ta şi în sus, este orientat în sens 
opus, spre stînga si în jos (pe ace- 
easi direcţie si pástrind aceeași ma- 
rime). Din acest moment se constru- 
ieste paralelogramul forţelor pentru 
suma vectorilor V, şi Va. | 

De reţinut deci că vectorial se o- 


perează numai cu suma vectorială, . 


iar diferenţa se face cu ajutorul in- 
versării sensului vectorului de scă- 
zut. Aşadar: | 

— Suma (propriu-zisă) a doi vec- 
tori este egală cu: 


S=V, +V: 
— Diferența dintre doi vectori se 


face prin sumarea cu vectorul de 
scăzut inversat: 


D =V, + (—V3) —Vi—Ve 


Fig. 41 — Diferenţa dintre doi vectori, 
V,. Vs, se face ca si cum s-ar inversa sen- 
sul vectorului V», iar apoi se face suma 
Vit (—V»). Se obţine vectorul rezultant D. 
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Operații cu proiecţiile 
sau mai mulţi vectori 


6.4.1. 
Sumarea proiectiilor a doi 


sau mai multi vectori 


Sá presupunem (fig. 42) doi vec- 
tori spatiali (V, si Val cărora le în- 
registrăm proiecţiile pe o dreaptă D 
(asa cum este cazul dipolilor cardiaci, 
care se înregistrează sub forma de 
proiecții pe anumite linii din corpul 


a doi 


. 4. Se obține întîi vectorul rezul- 

tant spaţial R si apoi se face proiec- 

m lui pe dreapta D, conform formu- 

ei: : 
R'—R cos « 

R'=vectorul proiectat rezultant 


R =vectorul rezultant spatial 
o =unghiul format de R cu D 


Suma a 3, 4...n proiectii vecto- 
riale se face dupá aceleasi reguli. 


Fig. 42 — Suma proiectiilor a doi vectori V, si V2 pe dreapta D: 
a — cînd vectorii fac un unghi concordant cu D; b — cînd vectorii fac un 
unghi discordant cu dreapta D. 


omenese, corespunzátoare axelor de 
derivație). " 
Se pune problema sumei proiecții- 
lor vectorilor V, si Va pe dreapta D. 
Această sumă a proiectiilor vectoria- 
le se poate obţine în două feluri: | 
1. Se proiectează fiecare vector pe 
dreapta D si apoi se face sumarea 
lineară a acestor proiecţii (în cazul 


în care proiecţiile au sensuri opu- . 


se, se face diferenţa dintre ele, — 
fig. 42, b); această metodă se ba- 
zează pe formula: ( 
R’=P, +P. ' 
sau. 
R’=V, cos %,-+ Va COS Gr 


Proiectia rezultantá este egalá cu su- 
ma lineará a tuturor proiectiilor vec- 
toriale considerate separat, — sau cu 
proiéctia vectorului rezultant spatial 
pe dreapta D. | 


Lv © Wow s 


Descompunerea vectorialá 

Un vector sumat prin sumarea al- 
tor vectori se numeşte vector rezul- 
tant sau. vector integral. Vectorii ca- 
re dau nastere vectorului rezultant 
se numesc vectori. componenti sau, 
mai simplu, componente. T 
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În anumite situaţii, cînd se cu- 
noaște vectorul rezultant si unul din 
vectorii componenti, se pune proble- 
ma de a afla celălalt vector com- 
. ponent. Aceasta este operația de des- 
compunere vectorială (de fapt, este 
o variantă a operaţiei de diferenţă a 
doi vectori). oP 


R 
R 
V 
Ee 
Fig. 43 — . Descompunerea vectorialá cu 
ajutorul paralelogramului forţelor. Din 


vectorul compus R, care este cunoscut, 
trebuie scăzut vectorul V. Se obţine vec- 
torul (componenta) C. 


6.5. ? i 
 Vectograma 


'Dacá/o forţă isi schimbă 
în. fiecare moment orientarea si mă- 
rimea, pentru fiecare moment con- 
siderat în parte se poate imagina un 
vector care să reprezinte situaţia și: 
mărimea forţei în ace] moment. A- 
cesta este un vector instantaneu. 

Pentru a fi cît mai aproape de 
problemele Ecgrafiei, să ne imagi- 
nam (fig. 44) că forţa (de exemplu, 
forța electromotrice dezvoltată de 
masa miocardului ventricular în tim- 


114 


În fig. 43, se cunoaște vectorul R 
despre care se ştie că este un vector 
integral; se cunoaște şi unul din vec- 
torii componenți, V. Determinarea 


celuilalt vector component, C, se fa- 


ce tot cu ajutorul paralelogramului 
forțelor, ducind din O o paralelă la 


linia care uneşte virfurile vectorilor | 


R si V si o paralelă la vectorul V; 
dusá din vírful vectorului R. Se va 
delimita astfel, prin intersectia ce- 
lor douá linii, punctul care reprezin- 
tá virful componentului C care tre- 
buie determinat. Vectorul compo- 
nent C este deci o laturá a paralelo- 
gramului forțelor, din care cunoas- 
tem cealaltă latură şi diagonaia care 
porneste din origine. 


Operatiile de sumare si descom- 


punere vectorială au o importanţă 
deosebită în teoria gradientului ven- 
tricular sau în înţelegerea aspecte- 


lor Ecgrafice de sumatie vectorială: 


sumarea unui vector al aspectului 
Ecg „de fond“ cu vectori determinati 
de o supraincárcare ventriculară, de 
un bloc de ramurá,deo preexcitatie 
ventriculară, de un infarct miocar- 
dic, de o supradozare digitalică etc. 


pul depolarizării sale), îşi schimbă 
în permanenţă mărimea şi orienta- 
rea într-un răstimp (un ciclu) de a- 
proximativ 0,10” (atît cît este durata 
normală a complexului QRS) Să 
considerăm cîte un vector instanta- 
neu corespunzător mărimii şi orien- 
tării forţei în fiecare sutime de se- 
cundă. Se vor obţine astfel 9 vectori 
instantanei (cu origine, orientare $1 
mărime diferită) (fig. 44, A). Pentru 
a avea o imagine a desfăşurării for- 
tei în timpul celor 10 sutimi de se- 
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Fig. 44 — Vectograma sau vectordiagrama: 


A — O serie de nouă vectori instantanei succesivi, variati ca origine, mărime si orientare. 
B — Se aduc toţi vectorii instantanei cu originea într-un punct comun O. C — Se unesc 
printr-o linie continuă virfurile tuturor. vectorilor instantanei. Curba astfel obţinută este vecto- 
grama. D — Se face proiecția ortogonală a fiecărui vector instantaneu pe dreapta D; unele 
proiecții sînt pozitive, altele (8, 9) sint negative. E — Se reprezintă fiecare proiecție — ca 
. Sens şi mărime — pe un grafic scalar, în funcție de timp. F — Unind virturile tuturor vecto- 
rilor instantanei de pe acest grafic se obţine o curbă care este de fapt proiecția vectogramei 


pe dreapta D. Această curbă corespun 


jectia vectocardiogramei pe dreapta de derivație D. i : 


CN | 
x 


de electrocardiogramei, considerată ca reprezentind pro- 
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cundă, conform celor spuse anterior 
se pot aduce toţi vectorii instantanei 
cu originea într-un punct comun — O, 
printr-o mișcare de translație, adică 
păstrind orientarea si mărimea fie- 
cărui vector (fig. 44, B). Se vede că 
' vectorii instantanei se dispun ca un 
fel de evantai în jurul punctului O 

În realitate, pentru fractiunile de 
timp mai mici de o sutime de secun- 
dă corespund vectori instantanei cu 
orientări şi mărimi intermediare. 
Astfel, se poate imagina că dacă 
toţi vectorii instantanei au originea 
comună în punctul O, atunci vîrful 
lor se deplasează de-a lungul unei 
linii de forma unei curbe închise, în 
general ovală, care începe $i se ter- 
mină in punctul O (fig. 44 C). Pen- 
iru fiecare fracțiune de timp (suti- 
me de secundă, miime de secundă 
sau subdiviziuni) există un punct de 
pe această linie, care unit cu origi- 
nea O reprezintă vectorul instanta- 
neu corespunzător ‘exact orientării și 
mărimii forţei în.acel moment. 

Această linie închisă, în formă de 
evantai, Core reprezintă traiectul 
vîrfului vectorilor instantanei (con- 
siderind toţi vectorii cu originea în- 
tr-un punct comun) in cursul evolu- 
fiei unei forte variabile ca mărime 
şi orientare în timpul unui ciclu, — 
se numeşte vectordiagrama sau, mai 
comun, vectogramd. 

În cazul înscrierii vectorilor va- 
riabili produşi de forța electromotri- 
ce a inimii, vectograma poartă nu- 
mele special de vectocardiogramă. 

Se înţelege cá vectograma are o 
anumită poziţie si orientare în spa- 


tiu, ea fiind un plán cu. diverse for- 


me. 


grafiei, . trebuie considerat cazul ín 


"Pentru à reveni la problemele Ec- ` 


care o vectogramă spațială se proiec- 
tează pe un plan oarecare, si, mai 
departe, pe o dreaptă oarecare. 
Proiecţia unei vectograme pe o 
dreaptă oarecare se. poate face în 
două. feluri: 
— fie proiectind originea si extre- 


‘mitatile curbei vectografice (grafi- 


cul C); 

— fie proiectînd separat vîrful fie- 
cărui vector instantaneu (graficul D). 

Deoarece variația vectorilor in- 
stantanei se face în funcție de timp, 
proiecţiile pot fi reprezentate sub 
forma unei diagrame într-un, sistem 
de coordonate (graficul E): pe absci- 
să se marchează timpul (momentul 


corespunzător vectorilor instantanei), 


de exemplu în sutimi de secundă, 
iar pe ordonată, sensul si mărimea 
proiecției vectorilor instantanei. 

Unind printr-o linie continuă vir- 
furile tuturor proiectiilor vectorilor 
instantanei (graficul F), se obţine o 
nouă curbă, care reprezintă proiec- 
tia vectogramei pe dreapta respecti- 
vă. Această curbă este partial pozi- 
tivă, parţial negativă (poate fi mo- 
no-, bi- sau trifazică; în exemplul 
din graficul F, este o curbă bifazicá: 
prima parte este pozitivă şi mai ma- 
re, a doua parte eşte negativă şi mai 
mică). 

De reţinut că Ecg este de fapt o 
astfel de proiecție a vectogramei car- 
diace (a vectocardiogramei). Această 
modalitate de interpretare a genezei 
Ecg. permite înţelegerea cea mai e- 
xactá si mai detaliatá a modului in 
care se realizeazá aspectele concrete 
ale traseului Ecg în diferite derivații 


si în diferite condiţii normale și pa- 
- tologice. 


Problema va mai fi reluată in capi- 
tolele următoare. , 


-g 
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6.6. 


Importanţa cunoaşterii reprezentării vectoriale. 
^ pentru electrocardiografia teoretică şi practică 


„ Activitatea electrică a fie- 
cărei fibre miocardice — manifestată 
ca un dipol — poate fi reprezentata 
în modul cel mai simplu printr-un 
vector. 

Forţa electromotrice dezvoltată de 
totalitatea fibrelor miocardice care 
sînt activate la un moment dat (si 
în raport de masă cu suma fibrelor 
miocardice neactivate sau dezacti- 
vate în acel moment) poate fi, de a- 


semenea, reprezentată printr-un vec- 
tor rezultant instantaneu (rezultant: 


ca sumă a tuturor vectorilor elemen- 
tari, ai fiecărei fibre miocardice; in- 
stantaneu: corespunzător situației 
dintr-un anumit moment). 

Sumarea tuturor vectorilor instan- 
tanei succesivi corespunzători între- 
gii activări a miocardului ventricu- 
lar, care reprezintă principala masă 
a miocardului, va da naştere unui 
vector rezultant global al inimii 
(ventriculilor) cunoscut și sub nume- 
le de ax electric al inimii (el este 
echivalent cu vectorul global al com- 
plexului QRS). | 

Sumarea tuturor vectorilor în 
“cursul unui întreg ciclu de activitate 
specifică — depolarizare şi repolari- 
zare — a masei ventriculare, va da 
. un vector rezultant, cunoscut sub 
numele de gradient ventricular, El 
este un vector integral compus din 
vectorul partial al depolarizárii ven- 
triculilor (vectorul complexului QRS) 
şi vectorul parţial al repolarizării 
ventriculare (vectorul complexului 
ST-T). i 

În fiecare caz, vectorii elementari 
sau componenți au orientări foarte 
variate. Prin sumare 
mulți dintre ei se anulează reciproc; 


totuși, rămîn suficienţi pentru ca su- 
marea sa determine vectorii rezul- 
tanti care se pot înregistra Ecgrafic. 

In Ecgrafie se înregistrează întot. 
deauna numai proiecţiile diferiților 
vectori — elementari sau rezultanti 
de diferite tipuri — pe unele linii 
corespunzătoare axelor de înregistra- 
re ale fiecărei derivații. Și sumarea 
vectorilor se înregistrează numai sub 
forma sumării proiectiilor vectoriale. 


Dacă axele de înregistrare ale mai 
multor derivații sînt situate in ace- 
lași plan (de exemplu, axele deriva- 
tillor standard — D,, Ds, D; — sînt 
situate în planul frontal al corpului 
omenesc), din proiecţiile vectorilor 
pe acele axe se poate deduce orien- 
tarea vectorului real în planul res- 
pectiv. 


Dacă se utilizează derivatii ale că- 
ror axe sint situate in diferite pla- 
nuri (de exemplu, derivatii orizon- 
tale, verticale si sagitale), practic 
perpendiculare între ele, din proiec- 
tiile vectorului pe aceste axe se poa- 


“te deduce orientarea spaţială a ace- 


vectorială, ` 
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lui vector (este ceea ce ilustrează mai 
direct vectocardiografia). 

În fine, este deosebit de util mai 
ales în practica Ecgrafică, de a ţine 
seama că aspectul concret realizat 
de un pacient care are o anumită al- 
terare a Ecg, este de fapt rezultantă 
a sumării a doi vectori (ipotetici): 

— un vector Ecg „de fond“ (adică 


corespunzător caracterelor Ecg de- 


terminate de alte condiţii decît con- 
ditia patologică majoră a cazului dat; 
de exemplu: constituţia, vîrsta, pozi- 
tia diafragmului etc.); ` 
— un vector „patologic“ (compo- 


nentă patologică) propriu condiției 
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patologice majore a cazului dat, de 
exemplu: o supraîncărcare ventricu- 
lară, un bloc de ramură sau alte tul- 
burări de conducere intraventricu- 
lare, o preexcitatie ventriculară, un 
infarct miocardic, efect digitalic etc. 

Numai în acest fel se poate infe- 
lege de ce în practică nu se întilnesc 


+ 


aspecte Ecg unitare, monotone, şa- 
blonice — ci o varietate de aspecte 
individuale; numai în acest fel, — 
prin interpretare vectorială şi prin- 
tr-un efort mintal de descompunere 
vectorială, se pot „descifra“ caracte- 
rele unui aspect Ecg, adică se poate 
face diagnosticul Ecgrafic corect. 
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f. 


Suprafata limitantà dintre 
zona activată si cea neactivatà* 


1.1. 


suprafata limitantà ca suprafatà 


(membraná) polarizatà 


D acá se tine seama cá fi- 


brele miocardice sînt in general a- 


lungite şi cá prin aceste fibre, unda 
„de activare (ca şi cea de dezactivare) 


se propagă dinspre un capăt spre ce-_ 


lălalt (în mod linear), se poate ima- 
gina la un moment dat că situaţia 
este cea reprezentată în fig. 45, a- 
dică: | | | 

— o parte a fibrei (cea neactivată 


sau deja recuperată) este electropo- 


zitivă; 

— o parte a fibrei (cea activată) 
este electronegativă. 

‘La nivelul suprafeţei fibrei se cre- 
ează așadar, un dipol împreună cu 
cele două cîmpuri electrice aferente. 


Acest dipol este însă mobil; în 


timpul depolarizării (activării) se de- 
plasează prin fibră dinspre capătul A 


excitat, spre capătul B opus; dez- - 


activarea si repolarizarea se propagă 
într-o fibră izolată, în acelaşi sens (în 
aceeași ordine) ca si depolarizarea, 
adică tot dinspre capătul A spre B. 

Să se remarce că: 

— dipolul de depolarizare, cores- 
punzător activării, înaintează cu po- 
lul pozitiv înainte, adică unda de ac- 
tivare se extinde din zona deja ac- 
tivată şi electronegativă spre zona 
neactivata, încă electropozitiva; 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 4—10. 


— dipolul de repolarizare (într-o 


„fibră izolată) este orientat cu polul 


negativ înainte, adică unda de dez- 
activare se extinde din zona recupe- 
rată, care a. redevenit electropoziti- 
vă, spre zona încă activată, care este 
electronegativă. | 

Trebuie precizat cá limita dintre 
porţiunea activată si cea neactivată 


a fibrei are în spaţiu forma unei su- 


prafete; aceasta este suprafaţa limi- 
tanta: dintre zona activată si cea ne- 


activatá sau frontul de activare; ea . 


se deplasează prin fibră în sensul 


undei de excitație. 


Aceleaşi caractere le au si fenome- 
nele electrice considerate la o scară 


mai mare, a unui muşchi sau a ini- 


mii în totalitate. 

În cazul, mai simplu, al unui mus- 
chi (fig. 46) odată produsă excita- 
rea la un capăt A, ea se propagă 
prin muşchi, ca o undă, spre capătul 
opus (B). La un moment dat, situa- 
fia frontului de activare este cea re- 


“prezentată în figură. Dacă am „mări“ 


foarte mult imaginea fenomenelor 
electrice din ţesut (graficul de jos) 
se constată că: 

— unda de activare se găseşte, la 
un moment dat, pe o aceeaşi linie 
(suprafaţă) care străbate perpendicu- 
lar mușchiul prin toate fibrele com- 
ponente; aceasta este suprafața Im: 
tantá — SL — dintre zona activată 


şi cea neactivatà; 
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Sensul depolarizării 
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" "C H a \ 
Fig..45 — Propagarea undei de activare printr-o fibra, de la capatul 
E Be A spre B. isa 
SL — Suprafaţa. limitantá dintre zona activată (in alb) spre cea neactiva a 
(hasurat); a, d c — trei momente din cursul propagárii undel de depolari 


z izare. 
„zare; d, e — trei momente din cursul propagării undei de repolar. e 
E — Bitton în care se găseşte electrodul explorator al electrocardiogra 


fului. tn coloana II este curba înregistrată, cu unda de depolarizare (R) po- . 


oe átoare 
zitivă şi unda de repolarizare (T) negativă, Momentele a—f corespunz 
* din coloand I sint marcate pe graficul din coloana II. 
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— fiecărei fibre care este activată 
în acel moment îi corespunde o for- 
tă electromotrice cu aceeași orienta- 
re şi de aceeași mărime. 


Sensul activării 
> 


Sensul activării 


-L+ 


— Da 7 ] 
s ee 
b n | 


nma, 
-F+ 


d D Dd ZA 


se T 


Fig. 46 — Propagarea undei de 
activare printr-un muşchi (I), 
de la capătul A (unde se face 
excitatia) spre capătul B: 
SL — Suprafaţa limitantă între 
zona activată si cea neactivata. 
II — aspectul „mărit“ al situaţiei 
* SL, care este perpendiculară pe 
axul fibrelor a, b, c, d; fiecárei 
fibre îi corespunde un dipol ele- 
mentar — Da, Db, De, Dd —, iar 
toti dipolii sint de aceeaşi mări- 
me, au aceeaşi orientare şi se gă- 
sese uniform repartizaţi pe ace- 
eaşi suprafaţă SL. 


Cum şi densitatea fibrelor pe uni- 
tatea de suprafaţă de secţiune a 


aceeași mărime sj "e : 
sens, paR fate ee Gi A geg 
tate). | SE 

SL trebuie concepută deci ca o su- 
prajaţă fictivă care conţine o sumă 
de dipoli elementari. de aceeaşi mă- 
rime $i orientare $i repartizaţi uni- 
form (densitate uniformă). 

Acelaşi lucru se petrece și la ni- 
velul miocardului. De exemplu, la 
nivelul peretelui liber al ventriculu- 
lui sting (fig. 47) activarea se pro- 
paga de la endocard spre pericard, 
adică zona activată electronegativa 
se găsește spre endocard, iar zona 
neactivată electropozitivă este situată 
spre pericard. Suprafaţa limitantă — 
SL — dintre ele are- o situaţie 
oblică în peretele ventricular, extre- 
mitatea de la endocard fiind situată 
undeva spre baza ventriculului, în 
timp ce extremitatea de la epicard 
este situată undeva în apropierea 
virfului inimii. | 

Dacă am „mări“ foarte mult si în 
acest caz imaginea fenomenelor elec- 
trice din peretele miocardic (graficul 
III), se constată că prin țesutul mio- 
cardic, care are structura unei re- 
tele sincitiale, unda de activare se 
propagá tot sub forma unei supra- 


feţe — SL —, iar sensul general de 


muschiului este aproximativ unifor- 


má peste tot, se poate imagina su- 
prafata limitantá ca o „pînză“ in ca- 


re ar fi înfipte ace cu gămălie de 
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orientare al dipolilor corespunzátori 
fiecárei fibre miocardice aflate in ac- 
tivare la un moment dat, ar putea 
fi reprezentat printr-un vector mai 
mare, perpendicular pe planul SL, 
adicá orientat dinspre endocard spre 
epicard (si putin oblic spre baza ven- 
triculară). 

Unda (frontul) de activare se pro- 
pagă prin inimă într-o anumită or- 
dine (vezi capitolul următor); se în- 
telege cá în fiecare moment al aces- 
tei propagări, poziţia, mărimea şi o- 
rientarea SL este alta. 

Acest lucru este fundamental pen- 
tru înţelegerea propagării fenomene- 
lor electrice prin inimă, a caractere- 
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lor particulare ale acestor fenomene, 
şi mai ales, pentru a înţelege cum 


GC ZC 
Sumarea dipolilor 


Y 
7.2:1; 
Sumarea dipolilor in general 


Pentru a putea înţelege caracteris- 
ticile electrice ale SL şi regulile in- 
registrării grafice a potenţialului său 
electric, sint necesare cîteva noţiuni 
generale despre sumarea dipolilor. 

i Într-un mediu conductor pot e- 
xista mai mulţi dipoli. Fiecare dipol 
va crea în mediu cimpurile electrice 
proprii, care se suprapun. Un punct 
oarecare E din. mediu, în care se pla- 
sează electrodul explorator al galva- 
nometrului, se găseşte în acelaşi 


Fig. 47 — Propagarea 
undei de activare prin 
inimă (I); un instanta- 
neu, arátind situaţia su- 
prafetei limitante SL 
dintre partea activată 
(în alb) şi cea neactiva- 
tá (haşurat); II — as- 
pect „mărit“, al unui 
dipol parţial corespun- 
zator unui segment de 
miocard; III — aspect 
„mărit“ si mai mult, ară- 
Und cum se propagă SL 
prin sincitiul fibrelor 
miocardice. Săgeata al- 
bă — dipolul de mem- 
braná, - corespunzător 
segmentului respectiv 
al SL. 


Li 


se produce traseul Ecg și cum se de- 
termină caracterele sale. 


timp undeva în cimpul electric al 
fiecărui. dipol component. Potentia- 
lul efectiv înregistrat în acel punct 
este egal cu suma potenţialelor co- 
respunzátoare cimpului electric al 
fiecárui dipol component. 

Sumarea dipolilor se referă deci la 
sumarea cimpurilor electrice, adică 
se exprimá prin potentialul rezultant 
al fiecárui punct din mediul conduc- 
tor in raport cu toti dipolii care co- 
există, 

Se deduce cu uşurinţă că: Rech: 

— dacă dipolii au toți aceeași ort- 


entare, adică se suprapun între ele 
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cimpurile electrice de acelaşi sens, 
potenţialul rezultant este amplificat; 

— dacă dipolii au orientări diver- 
gente sau opuse, astfel incit se su- 
prapun cîmpurile pozitive ale unor 
dipoli cu cimpurile negative ale al- 
tora, potenţialul rezultant este mai 
mic. 


zenta grafic, în modul cel mai sim- 
plu, prin vectori; într-un punct E se 
va înregistra un potential egal cu su- 
ma proiectiilor fiecărui vector in 
parte, pe axele care unesc vectorii 
cu punctul E. 


7 2 eA 

Sumarea dipolilor dintr-o 
suprafață (membrană) 
polarizată 


Pentru explicarea problemelor de 
Ecgrafie este suficient să se infe- 
leagă doar un caz particular de su- 
mare a dipolilor. 

După cum s-a arătat mai înainte, 
la limita dintre zona activată şi cea 
neactivatá a miocardului, dipolii co- 
respunzátori fiecárei fibre care se 
activează la un moment dat sint dis- 
puşi de-a lungul unei suprafeţe — 
suprafața limitantă SL -—, care are 
următoarele caracteristici (fig. 48): 

— Toti dipolii elementari, cores- 
punzátori fiecárei fibre activate in 
parte, au aceeaşi orientare, cu polul 
(şi cîmpul electric) negativ spre par- 
tea activată si cu polul (şi cimpul 
electric) pozitiv spre partea neacti- 
vată; 

— Toţi dipolii elementari 
perpendiculari pe SL; 

— Ca un corolar, SL coincide cu 
planul potenţialului zero al tuturor 
dipolilor elementari. 

— Repartitia (densitatea) dipolilor 
pe unitatea de suprafatá este apro- 
ximativ uniformă peste tot (deoarece 


sînt 


Sumarea dipolilor se poate repre- 


densitatea fibrelor miocardice este 
aproximativ uniformă); 

— Toţi dipolii elementari au a- 
proximativ aceeaşi valoare (mărime) 
(deoarece şi fibrele miocardice sînt 
de aceeași talie); | 

— Cimpurile electrice pozitive şi 
respectiv cele negative, ale tuturor 


Fig. 48 — Reprezentare schemati- 
cá a unei membrane polarizate M 
(văzută „din profil“), formată din- 
tr-o serie de dipoli elementari (— +) 
egali, de acelaşi sens, uniform re- 
partizati. Potențialul electric al 
membranei polarizate poate fi re- 
prezentat de un dipol de membra- 
nă DM, cu același sens ca si dipo- 
lii componen(i, de márime propor- 
tionala cu suma dipolilor compo- 
nent si perpendicular pe planul 
membranei. 


dipolilor elementari se suprapun (ca 
sens) si se amplificá, dupá anumite 
reguli. 

Suprafaţa limitanta dintre . zona 
activatü si cea neactivatá se compor- 
tă ca și cum ar fi o suprafaţă sau 


“membrană polarizată, care are pe 
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una din feţe numai sarcini electrice 
pozitive, iar pe cealaltă faţă numai 
sarcini electrice negative, toate re- 
partizate cu aceeași densitate. 
Lásind la o.parte o analiză mai 
amănunţită a caracterelor cimpului 
electric rezultant determinat de 


membrana polarizatá, trebuie retinut ' 


că de la o anumită distantá de a- 


ceastü suprafață (aga cum este cazul 
si in inregistrárile Ecgrafice obişnui- 


Scanned with OKEN Scanner 


te) cîmpul electric rezultat din su- 
marea multor dipoli mici, egali şi 
uniform repartizaţi, avînd aceeași 
orientare, — are aceleași caracteris- 
tici ca $i cum ar fi vorba de cîmpul 
electric ol unui dipol unic, dar foar- 


^ 
Pd 


-—- 
“a 
>a 
"en 
=a 
- 
- 


De la 0 anumită 


distanță, cimpul de forțe 


mentari, are aceeaşi valoare ca și 
cum ar fi vorba de inregistrarea po- 
tentialului dipolului rezultant, con- 


f , T" COS o TM 
orm formulei: E= ~z adică de- 
pinde de: | 


Fig. 49 — Cimpul electric 
" al unei membrane polari- 
1 4 zate M (echivalentá cu su- 
i \ prafata limitantă SL dintre 
! zona activată şi cea neac- 
l I tivată). Suma dipolilor ele- 
1 d mentari Da, Db, Dc, Dd 
/ poate fi asimilată cu un 
7 dipol rezultant de membra- 
7 nă DM. De la o anumită 
distanță de membrană (i- 
nia verticală. întreruptă) 
cîmpul de forte al mem- 
branei se aseamănă cu cel 
al dipolului ipotetic DM. 


- seaména cu cel al vavi 


- -dipol unic = DM 


te mare, cu aceeaşi orientare ca şi 
dipolii elementari: şi cu o valoare 
proporţională cu suma dipolilor ele- 
mentari componenți ai membranei 
(fig. 49). | 

Liniile izopotentiale sint ovale 
concentrice, cu axul lung orientat 
de-a lungul axului dipolului rezul- 
tant. uan 

De la distante mai mari, potentia- 
lul unui punct E rezultat din suma 
potentialelor tuturor dipolilor ele- 


4.3. 


— mărimea  dipolului rezultant 
(egală cu suma dipolilor elementari 
componenti, valoare care este pro- 
portionalá cu suprafața polarizată, 
dat fiind cá densitatea dipolilor ele- 
mentari este omogenă); l 

— cosinusul unghiului format de 
axul dipolului rezultant cu linia ca- 
re uneşte centrul dipolului (centrul 
suprafeței) cu punctul E; 

— invers proporțional cu pătratul 
distanței dintre E si centrul dipolu- 
lui (centrul suprafeţei). 


Membrana (suprafaţa) polarizată 
şi dipolul de membrană 


Să ne imaginăm (fig. 50) 
o membrană polarizată M (reprezen- 
tată „din profil“, ca o linie) simplă, 


Xy 


pe fețele căreia sarcinile electrice 
pozitive şi respectiv negative. de 
aceeași mărime sînt repartizate uni- 


f 
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form, ca niște mici dipoli avînd toti 
aceeași orientare şi mărime. ` 

Potenţialul electric al membranei 
polarizate poate fi reprezentat si 
printr-un dipol ipotetic rezultant, 
obţinut prin sumarea (ca mărime), 
a tuturor dipolilor elementari si 
avînd aceeași orientare; acest dipol 
de membrană este perpendi- 
cular pe mijlocul suprafeţei 
membranei. 

Pentru simplificare, in 
reprezentările grafice să ne 
imaginăm cá mărimea vecto- 
rului care reprezintă dipolul 
de membrană — DM — es- 
te de aceeași mărime cu 
„profilul“ membranei (dreap- 
ta care o reprezintă în dese- 


nul plan). 
În fig. 50 sînt reprezenta- 
te două situaţii ale unei 


membrane polarizate M situ- 
ată într-un mediu conductor 
și care creează două cîmpuri 
electrice în acel mediu. Se 
vede că înregistrarea galva- 
nometrică a potenţialului e- 
lectric dintr-un punct oare- 
care al mediului se face la 
fel ca şi în cazul unui dipol 
unic. În fig. 50, A, electrodul 
explorator este plasat în cîm- 
pul pozitiv al membranei po- 
larizate şi va înregistra un 
potenţial pozitiv, corespun- 
zător sferei izopotentiale pe 
care se găseşte acel punct. 
În fig. 50 B, electrodul ex- 
plorator este plasat în cîmpul nega- 
tiv şi va înregistra un potenţial elec- 
iric negativ. LÉI 

Caracteristicile dipolului de mem- 
brand: 

1. Orientarea DM este aceeaşi ca 
şi a tuturor dipolilor elementari care 
alcătuiesc membrana (suprafața) 


polarizată. 
2. Mărimea DM este proporțională 


D 
H 


cu suma dipolilor elementari care 
compun membrana polarizată. 

3. DM este perpendicular pe su- 
prafata polarizată, ca si dipolii ele- 
mentari. 

4. DM este situat in centrul su- 
prafetei polarizate. 


D + 


D * bo^ - 
E 


cimp cimp 
negativ pozitiv 


Fig. 50 — Înregistrare galvanometricá a potentia- 
lului dintr-un punct E din mediul conductor în 
care există o membrană polarizată M. Aceasta 
creează două cimpuri de forţă electrice, corespun- 


zătoare unui dipol de membrană DM. 


3. Forma cîmpului de forte (repre- 
zentatá prin liniile izopotentiale — 
fig. 49 si 50) seamáná cu cea a unui 
dipol unic, celular, dar numai de la 
o anumită distanţă. Desigur, există 
o oarecare deosebire a formei cîm- 
purilor electrice fatá de forma cîm- 
purilor unui dipol simplu. Este ca- 
zul deformării cîmpurilor electrice 


„prin sumarea dipolilor elementari 


care compun membrana polarizată. 
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Liniile izopotentiale mai „centrale“ 
(mai apropiate de membrana polari- 
zată şi deci de dipolul de membra- 
näi au o formă de ,,pigcot", ca o 
curbă ușor convexă spre membrana 
' polarizată, ca si cum la periferia 
membranei (pe figură, la cele două 
capete ale liniei care reprezintă pro- 
filul membranei) ar exista dipoli ele- 
mentari componenti, mai mari. 

Liniile izopotentiale mai „îndepăr- 
tate“ de membrana polarizată au o 
formă ovală, concavă spre membra- 
nă; pe măsură ce ne îndepărtăm de 
membrană, aspectul liniilor izopoten- 


74. 


tiale se apropie tot mai mult de cel 
al liniilor de potenţial ale unui dipol 
simplu. 

Trebuie reamintit încă o dată că 
asimilarea .efectelor electrice ale 
membranei polarizate cu efectele 
unui dipol de membrană, este posi- 
bilă numai de la o anumită depăr- 
tare de membrană (ceea ce este cazul 
și în înregistrările Ecgrafice curente). 

În zona foarte apropiată de mem- 
brana polarizată, lucrurile se schim- 
bă şi nu se mai poate asimila în mod 
simplist membrana polarizată cu un 
dipol simplu. 


Reprezentarea prin unghi solid 


Potenţialul electric inre- 
gistrat intr-un punct E din mediu a- 
re sensul polaritatii fetei. care este 
orientată spre E: dacă membrana po- 
larizată este orientată cu fata pozi- 
tivă spre E „priveşte“ cu această fa- 
tá spre E), E se găseşte în cîmpul 
electric pozitiv și deci va înregistra 
un potenţial electric pozitiv. 

Se înţelege că dacă densitatea di- 
polilor elementari (numărul lor pe 
unitate de suprafaţă a membranei) 
este uniformă, atunci cu cit supra- 
faţa polarizată este mai mare, cu a- 
tit potenţialul electric rezultant al 
acestei suprafeţe va fi mai mare. 


În fine, se stie deja cá cu cit punc- 
tul E este mai depártat de membra- 
na polarizată (ca „sursă“ de forţă e- 
lectromotrice), cu atît potenţialul 
electric înregistrat din E va fi mai 
mic. 

Pentru a înţelege mai bine rapor- 
turile dintre mărimea suprafeţei po- 
larizate şi distanţa dintre ea și punc- 
tul E pe de o parte si mărimea po- 
tentialului electric înregistrat in E 
pe de altă parte, — să analizăm si- 
tuatia simplificatá din fig. 51. 
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Sint reprezentate douá membrane 
polarizate (figurate prin „profilul“ 
lor linear): membrana M' avind o 
suprafață (mărime) de două ori mai 
mare decit cea a membranei M. Să 
considerăm potenţialul electric înre- 
gistrat într-un punct E situat la două 
distanţe diferite de membrane, dis- 
tanta d” fiind de două ori mai mare 
decît distanţa d. 

Se vede că: | 

În graficul 1, unde E este situat 
la distanța d de membrana M, se 
înregistrează un același potenţial e- 
lectric ca si în cazul din graficul 4, 
unde E este situat la distanţa d' (mai 
mare) de membrana M' (si ea mai 
mare). Sá se remarce cá in graficele 
1 si 4, unghiul œ circumscris din E 
la marginile membranelor M si M 
este acelasi. . 

În graficul 2, unde E este situat 
la o distanţă d” (de două ori mai ma- 
re de aceeași membrană M ca şi in 
graficul 1) potenţialul înregistrat es 
te mai mic; unghiul e, este mai mic 
decît unghiul ©. i 

În graficul 3, unde E este situat la 
distanța d, relativ aproape de mem- 


i 
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brana M' 


(care este mai mare de- 


cit M), se înregistrează un potenţial 
mai mare decit în graficul 4 (unde 
si distanța d’ este de două ori mai 
mare) sau decit în graficul 1 (unde 
suprafaţa M este de două ori mai 


mică). 


. Cu alte cuvinte, exemplul de mai 
sus demonstrează că potențialul din 


punctul E este direct proporțional cu 


unghiul format de dreptele care u- 
nesc extremitățile (periferia) mem- 


branei polarizate cu punctul E. 


-|4 

—|+ 

-|+ 

-j+ 

-|+ 

[+ 

-|+ 

eld. 

—|+ 

-|* 

Lt 

Li M' 
M M'= 2M. 
d'«2d 


C—— em t "À— i — — gg — re —X — — — me 


printr-o linie, astfel incit unghiul o 
este un unghi plan, delimitat de 
două drepte care unesc punctul E cu 
cele două extremităţi ale dreptelor M 
care reprezintă „profilul membra- 
nei*. l 

În realitate însă, membrana pola- 
rizată este o suprafață şi nu o linie. 

Dacă se duce un număr foarte ma- 


re (practic infinit) de drepte care u- 


nesc punctul E cu toate punctele 
conturului suprafeței polarizate, se 


obține un fel de con sau piramidă (o. ` 


d 


Fig. 51 — Potenţialul electric înregistrat in punctul E în funcţie de 

mărimea membranei polarizate şi distanţa dintre ea şi punctul E. 

2 şi 4 — distanța d' este de două ori mai mare decit distanţa d din 

1 şi 3. 3 şi 4 — membrana M" este de două ori mai mare decît 
membrana M din 1 și 2. Explicații în text. 


Unghiul de circumscriere a supra- 
fetei polarizate, din punctul E, im- 
plicá în același timp distanța dintre 
E şi membrana polarizată, precum $i 
mărimea suprafeţei polarizate. 

Dar în graficele din fig. 51, mem- 
brana polarizată a fost reprezentată 
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figură „în spaţiu“), cu vîrful in. E 
şi baza reprezentată de conturul 
membranei polarizate. Acesta este 
unghiul solid, conceput în spaţiu, vo- 
lumetric sau tridimensional. ` 
Aşadar, forța electromotrice exer- 
citată de o membrană polarizată M 
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asupra unui punct E din mediul con- 
ductor este direct proporţională cu 
unghiul solid al acelui punct E fata 
de membrana polarizată M. 

Ramine să se stabilească o unitate 
de măsură cu ajutorul căreia să se 
poată exprima măsura unghiului so- 
lid (pentru unghiul plan, exprimarea 
se face în grade de deschidere dintre 
cele două drepte care formează latu- 
rile unghiului). | 

Etalonarea unghiului solid se face 
astfel: ; 

Se duce în jurul punctului E o 
sferă cu raza de o unitate. 

Unghiul solid determinat de su- 
prafata M, „taie“ (decupează) sau cir- 
cumscrie în sfera unitară o supra- 
fata oarecare. Mărimea unghiului so- 
lid se exprimă prin mărimea supra- 
feţei decupate în sfera cu raza uni- 
tară, indiferent de forma acestei su- 
prafete. 

Situaţia este arătată in fig. 52. 


-- 
a. f 
- A 


R= lunitate 


= unitate 


Fig. 52 — Unghiul solid determinat din 
punctul E față de o membrană polariza- 
"tă de formă poligonală (1) sau rotundă (2). 
în jurul punctului E este sfera cu raza 
R=1 unitate. În această sferă, totalitatea 
dreptelor care unesc punctul E cu contu- 
rul membranei polarizate delimitează o 
suprafață, care reprezintă „măsura“ un- 
QU. ghiului solid. 


„În 2, membrana M are o formă 
circulară; ea va decupa în sfera uni- 
tară o suprafaţă rotundă. 

In 1, membrana M are o forma po- 
ligonala; ea va decupa in sfera uni- 
tara o suprafaţă cu mai multe un- 
ghiuri. Dacá insá suprafata decupa- 
tá in sfera unitară are aceeasi-ma- 
rime (exprimată in centimetri pă- 
trati) în ambele cazuri, va fi vorba 
de același unghi solid. 

Dacă ne-am imagina un ochi pla- 
sat în punctul E, suprafaţa decupa- 
tă în sfera cu raza unitară se su- 
prapune perfect. cu conturul mem- 
branei polarizate, situată la o distan- 
tá mai mare. C 

De notat deci cá suprafata din sfe- 
ra unitará este delimitatá de toate 
liniile care unesc E cu toate punc- 
tele conturului membranei. 

Deci, mărimea unghiului solid se 
exprimă prin mărimea suprafeţei pe 
care el o decupează (0 circumscrie) 
într-o sferă cu raza de o unitate. 

Este vorba deci de un etalon com- 
parativ: se compara conturul mem- 
branei cu conturul suprafetei cores- 
punzătoare din sfera unitară, aceas- 


ta din urmă putînd fi exprimată mai 


direct în unități etalon de suprafaţă. 

Dacă revenim la fig. 51 şi ne ima- 
ginăm că membranele M sînt aici 
figurate prin „profilul“ lor linear, 


“rezultă că mărimea unghiului solid 


depinde de raportul dintre distanța 
şi mărimea suprafeței membranei. 
Mărimea unghiului solid depinde 
însă numai de suprafața conturului 
său proiectat din punctul E $i nu de 
forma însăși a membranei polarizate. 
Această problemă este ilustrată în 
fig. 53, în care acelaşi unghi solid 
este realizat, din punctul E, de 4 
membrane cu forme și/sau inclinári 
foarte diferite fatá de axul central 
al unghiului solid (echivalent cu bi- 


sectoarea din cazul unghiului plan). 


In 1, este o membrană plană, s 
tuatá perpendicular pe axul centra 
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al unghiului. În 2, este o membrană 
plană, mai mare decit în primul caz 
dar situată oblic în raport cu axul 
central al unghiului solid. in 3 
membrana este un segment de sferă 
(convexă spre E în cazul redat, dar 
poate fi şi concavă), mai mare ca su- 
prafatá decit în cazul 1. În 4, este 


* na 


. depărtarea dintre E şi membra- 


In înregistrarea galvanometrică a 
potenţialului electric determinat de 
o membrană polarizată într-un punct 
E din mediul conductor: 

1, Sensul potenţialului (pozitiv sau 
negativ) este cel al feţei cu care 


Fig. 53 — Acelaşi unghi solid poate fi determinat de conturul unor su- 
prafete care pot avea forme diferite sau înclinări deosebite faţă de axul 
care uneşte punctul E cu mijlocul suprafeţei respective. 


o membrană cu o suprafaţă mult mai 
neregulată şi complexă. În toate ca- 
zurile, unghiul solid este acelaşi pen- 
tru că suprafața conturului circum- 
scris din punctul E este aceeaşi! 

Aşadar, 

— Unghiul solid depinde numai 
de suprafaţa conturului membranei 
polarizate, contur considerat (, vá- 
zut“) dintr-un punct; 

— Unghiul solid nu depinde di- 
rect de: | 

+ mărimea (în valori absolute) a 
suprafeţei membranei; 

- înclinarea (oblicitatea) aceleiași 
suprafețe fata de axul central al un- 
ghiului solid; | 

- forma suprafeţei (cerc, poligon, 
neregulată etc.); 


9 — Electrocardiografie teoretică şi practică 


membrana este orientată („privește“) 
spre punctul E; 

2. Mărimea potențialului este di- 
rect proporţională cu unghiul solid 
care circumscrie conturul membra- 
nei din punctul E, ceea ce include 
atit mărimea membranei cît si dis- 
tanta care o separă de punctul E — 
si nu depinde direct de mărimea ab- 
solutá, forma şi orientarea în sine a 
membranei polarizate. 

Se înţelege de asemenea că mări- 
mea potenţialului înregistrat in 
punctul E mai depinde şi de omoge- 
nitatea mediului conductor, ca şi de 
apropierea membranei polarizate de 
unul din „pereţii“ mediului conduc- 
tor, aşa cum s-a arătat la capitolul 
„Despre dipoli“. | 
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1.5. 


Raportul dintre unghiul solid al unei membrane 
polarizate si dipolul acelei membrane 


S-a arátat cá potentialul 
determinat de o membraná polariza- 
tá poate fi asimilat, de la o anumită 
distanţă, cu un dipol unic mare — 
dipolul de membrană. 

Potenţialul determinat de mem- 
brană într-un punct E al mediului 
poate fi reprezentat grafic atît prin 
unghiul solid al membranei polari- 
zare din punctul E, cît si prin pro- 
iectia ortogonală pe axul de deriva- 
tie a vectorului care reprezintă di- 
polul de membrană. 


De aceea, este necesar să se preci- 
zeze citeva aspecte ale raporturilor 
dintre membrană și dipolul său (re- 
prezentat printr-un vector). 

În fig. 54 este reprezentată mem- 
brana polarizată M; V este vectorul 


Fig. 54 — Raportul dintre membrana po- 
larizată M şi vectorul de membrană V, 
cu axul de derivație, care uneşte punc- 
tul E cu centrul membranei. Reprezenta- 
rea potenţialului electric din E se poate 
face fie prin unghiul solid al membranei M, 
fie prin proiecția ortogonalá a vectoru- 
` lui V. 


corespunzător dipolului de membra- 
nă; dreapta care unește punctul E cu 
centrul membranei este axul de de- 
rivatie — D; el corespunde axului 
central al unghiului solid (în dese- 
nul plan, corespunde bisectoarei un- 
ghiului plan). 


430 


V este perpendicular pe M; pen- 
tru simplificarea corespondenţei din- 
tre mărimea membranei și a dipolu- 
lui său, în grafic lungimea lui V este 
egală cu lungimea „profilului“ mem- 
branei, adică cu dreapta M. 


În fig. 55 sînt reprezentate două 


membrane polarizate (M' si M"), de . 


Fig. 55 — Două membrane — M' si M" — 
de mărimi si cu înclinare diferită faţă de 
punctul E (= faţă de axul de derivație) de- 
termină acelaşi unghi solid, după cum sint 
egale şi proiecţiile vectorilor care le co- 
respund — V' şi V" —, pe axul de deri- 
vatie. Potenţialul electric reprezentat prin 
unghi solid sau prin proiecţie vectorială 
este același. 


mărimi diferite (M’ este mai mare 
decit M"), dar cu înclinare diferită, 
in asa fel încît din punctul E, ambele 
determină acelaşi unghi solid. 

Membranelor le corespund dipolii 
de membrană reprezentaţi prin vec- 
torii V^ si V^, perpendiculari pe M 
si M^". V’ este mai mare decit V^, 
deoarece si M' este mai mare de- 
cit M". V' face un unghi oarecare cu 
axul de derivație D, in timp ce V^, 
mai mic, este situat chiar pe axul D. 

Se vede imediat că proiecția lui 
V' pe D este aceeaşi cu proiectia 
lai V”, E 

Se poate spune, aşadar, că und 
mite condiţii (de la o anumita ge- 
părtare de membrana polarizată), 
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potențialul unui punct E poate fi re- 
prezentat: 

— fie prin unghiul solid determi- 
nat de membrană fatá de acel punct; 

— fie prin proiecția vectorului ca- 
re reprezintă dipolul de membrană, 
pe axul de derivație. 

În ambele cazuri se obţine aceeași 
valoare (comparativ). 

În Ecgrafie, unde înregistrările se 


7.6. 


fac de obicei destul de departe de 
inimă se recurge mai adesea la re- 
prezentarea vectorială, ca fiind mai 
simplă. l 

Totuşi, pentru înțelegerea anumi- 
tor aspecte ale Ecgrafiei și mai ales 


în cazul unor derivații mai apropiate 


de inimă, este necesar şi util să se 
recurgă şi la reprezentarea prin 
unghi solid. 


Potenţialul in puncte „apropiate” şi în puncte 


„indepăriate” de o membrană polarizată 


Pentru ilustrarea acestei 
probleme să recurgem la fig. 56 I in 
care este reprezentatá o membraná 
polarizatá x—y; pentru simplificarea 
înţelegerii să ne-imaginám aceasta 
membrană ca şi cum ar fi formată 
din doi dipoli (reprezentaţi prin vec- 
torii V4 si Və). 

Ipotetic, fiecare dipol ar corespun- 
de unei jumátáti a membranei, adi- 
cá membrana polarizatá x—y ar fi 
compusá din douá membrane mai 
mici: x—y —x—z (Mi)4-z—y (Mj). 

În graficul I sînt figurate cimpu- 
rile electrice ale celor doi dipoli 
componenti; este figurat numai cim- 
pul pozitiv. 

Sá considerám douá categorii de 
puncte din mediu: 

— puncte „îndepărtate“ de mem- 
brană: A, B şi C — care sint situate 
spre periferia cîmpurilor de forte fa- 
tă de ambii dipoli; — 

— puncte „apropiate“ de membra- 
nă: D şi E; un astfel de punct este 
foarte aproape de unul din dipoli $i 
este mai îndepărtat de celălalt di- 
pol. : 

Să analizăm cum se înregistrează 
potenţialul din aceste puncte, ana- 
liza se poate face în trei feluri: 


g* 


— precizarea liniilor de potential 
ale dipolilor V, si V, pe care sînt si- 
tuate acele puncte (graficul I); 

— determinarea unghiului solid 
format de membranele M, si M, din 
aceste puncte (graficul II); . 

— determinarea proiecției vecto- 
rilor V, si V, pe axele de derivație 
corespunzătoare punctelor respecti- 
ve. ` 


7.6.1. i 
Înregistrarea în puncte 


„îndepărtate“ de membrană 


În graficul I: 

Punctul A este în zona de poten- 
tial mai mic de +1 a ambilor dipoli. 

Punctul B înregistrează o valoare 
puțin peste +1 din cîmpul vectoru- 
lui V, si o valoare puțin sub +1 din 
cîmpul vectorului V,. 

Punctul C înregistrează o valoare 
puțin peste +1 din cîmpul dipolu- 
lui V, şi o valoare puțin sub +1 din 
cîmpul dipolului Və. . 

Aşadar, punctele „îndepărtate“ se 
găsesc în zona de potențial cu valori 
mici, de la periferia cîmpurilor elec- 
trice ale dipolilor care compun mem- 
brana polarizată, inregistrind valori 
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Fig. 56 — Re- 
prezentare 
schematică a 
potentialului 
inregistrat in 
“puncte  „înde- 
partate* — 
A, B, C — şi 
„apropiate“ — 
D, E — de o 
membranà po- 
larizată. Re- 
prezentare 
prin: 


I -—  cîmpurile. 


electrice (lini- 
ile izopotentia- 
le); II — unghi 
solid; III — pro- 
jectie vectorială. 
Membrana x—y 
trebuie imagi- 
natà ca fiind for- 
mată din mem- 
branele parţiale 
M, (x—z) si M 
(z—y), cărora le 
corespund vec- 
torii partial vi 
şi va. Se vede că 
indiferent de mo- 
dul de reprezen- 
tare grafică se 
obţine aceeaşi 
valoare a poten- 
fialului. Alte ex- 
plicatii in text. 
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foarte apropiate între ele (de același 
ordin de mărime) faţă de fiecare di- 
pol în parte. 

În graficul II: 

Punctul A circumscrie un unghi 
xAz—17? faţă de M, şi un unghi 
zAy=17° fata de Mp. 

Punctul B circumscrie un unghi 
xBy=18° faţă de M, si un unghi 
zBy—23? fata de Mbp. 

Punctul C circumscrie un unghi 
xCz—22? faţă de M, şi un unghi 
zCy=18° faţă de Mp. 

Aşadar, din punctele „îndepărtate“ 
se determină unghiuri solide aproa- 
pe de același ordin de mărime fata 
de membranele „componente“ (co- 
respunzătoare dipolilor componenti) 
si unei membrane polarizate. 

În graficul III: 

Proiecţiile vectorilor V, si V, pe 
axele de derivație ale punctului A 
(axAV, si axAV,) sint practic la fel 
de mari, dat fiind cá unghiul dintre 
axe este el însuși relativ mic. 

Aşadar, vectorial, pe axele de de- 
rivatie ale punctelor „îndepărtate“ 
de membrană, proiecţiile vectoriale 
care reprezintă dipolii componenți ai 
membranei sînt de acelaşi ordin de 
mărime. 


7.6.2. 
Înregistrare în puncte 
„apropiate“ de membrană 


În graficul I: 

Punctul D se găsește pe sfera +4 
a membranei M, si sub 4-1 faţă de 
membrana M,. 

Punctul E se găseşte pe sfera +4 
a M, si pe sfera +1 a Mp. 

Aşadar, un punct „apropiat“ se gă- 


seste pe sfere de potential centrale 


(cu valori mari) ale unui dipol com- 
ponent şi pe sfere relativ periferice 
(cu valori mici) ale altora. Există o 


diferenţă foarte mare între ordinul 
de mărime al potenţialului determi- 
nat în acele puncte de dipolii cei mai 
apropiaţi, faţă de potenţialul deter- 
minat de dipolii mai îndepărtați. 

În graficul II: 

Punctul D formează un unghi 
XDz—20? cu membrana M,, dar un 
unghi zDy—100? cu membrana ,,a- 
propiată“ NM. 

Punctul E, invers, formează un 
unghi yEz—110? cu M,, dar un unghi 
zEy de numai 29% cu M, (mai ,„în- 
depărtat). 

Aşadar, punctele „apropiate“ de 
membrană fac un unghi solid mic cu 
părţile mai depărtate ale membranei 
si unghiuri solide foarte mari cu păr- 
tile mai „apropiate“ ale membranei. 

În graficul III: 

Proiectia vectorului V, pe axul de- 
rivatiei din punctul D (axDV,) este 
foarte mică, în raport cu proiecția 
vectorului V, („apropiat“ de punc- 
tul D) pe axul derivatiei sale (axDV.). 

Așadar, vectorial, pe axele de de- 
rivatie ale punctelor „apropiate“ de 
membrană, proiecţiile vectorilor ca- 
re reprezintă dipolii mai „îndepăr- 
taţi“ de acel punct sînt mici, pe cînd 
proiecţiile vectorilor care reprezintă 
dipolii mai apropiaţi de acel punct, 
sînt foarte mari. Este o diferenţă de 
ordin de mărime. 


7.6.3. 

Comparaţie între înregistrarea 
galvanometrică într-un punct 
„apropiat“ şi unul „îndepărtat“ 
de o membrană polarizată 


în tabelul II sînt redate raportu- 
rile dintre punctul A „îndepărtat“ si 
punctul D „apropiat“ de membrana 
polarizată, în raport cu membranele 
„componente“ M, si M, şi dipolii co- 
respunzátori lor (V, si Vo). 
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Se vede că este indiferent dacă se 
ia în considerare sfera de potenţial, 
unghiul solid sau proiecția vectoria- 


TABELUL II 


COMPARATIA ÎNTRE ÎNREGISTRAREA 
GALVANOMETRICĂ ÎNTR-UN PUNCT 
„ÎNDEPĂRTAT“ A ȘI UN PUNCT 
' „APROPIAT“ D DE O MEMBRANĂ 
POLARIZATĂ, EXPRIMATĂ PRIN SFERA 
DE POTENȚIAL, UNGHIUL SOLID 
SI PROIECTIA VECTORIALĂ A DIPOLULUI 
DE MEMBRANA (FIG. 56) 


D 
1 Punct Punct 
In grafic: »inde- „apro- 
pártat* piat“ 
ŮŮŮĂesŢ geng 
J Vi 4-0.8 +0,8 
(Sferă de Ve +0,8 +4 
potential) Vi [Va : 1/1 1/5 
II 1?« v, 17° 20° 
(Unghi Vo 17° 100° 
solid) V;/Vo 1/1 1/5 
III | Vi 26 mm | 5 mm 
(Proiectia Vo | 26 mm | 25 mm 
'vectorului) ` Vi/Vo. 1/1 1/5 


là: proporţia (raportul) dintre poten- 
tialul înregistrat si exprimat in di- 
ferite feluri al sumei celor doi dipoli 
componenți ai membranei polarizate 
este aceeaşi. 

În concluzie: 

Dipolii componenți ai unei mem- 
brane polarizate determină efecte de 
acelasi ordin de mărime în punctele 
„îndepărtate“ de membrană. Tocmai 
de aceea, pentru astfel de puncte 
„îndepărtate“ se poate asimila mem- 
brana polarizată cu dipolul de mem- 
brană, egal cu suma dipolilor compo- 
nenti, iar în reprezentarea grafică 
se poate recurge în modul cel mai 
simplu la vectorul de membrană. 

Dipolii componenti ai unei mem- 
brane polarizate nu se mai comportă 
la fel în cazul punctelor „apropiate“ 
de membrană. Părţile din membrană 
care sînt foarte apropiate de punctul 
respectiv (sau. dipolii corespunzători 
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acestor parti) determină efecte foarte 
ample în acel punct, — în timp ce 
părţile (şi dipolii) mai îndepărtate 
de punctul respectiv determină efec- 
te mult mai mici în acel punct. 
Altfel zis, în punctele „apropiate“ 
de membrană, predomină efectele 
părţilor de membrană situate cel mai 
aproape de acele puncte, în raport 
cu efectele părţilor de membrană si- 
tuate mai departe de acele puncte. 
Trebuie precizat însă că și părţile 
„îndepărtate“ contribuie la inregis- 


trarea galvanometrică din punctele 


apropiate, dar într-o proporţie mai 
mică. d 

În legătură cu problemele Ecgra- 
fiei, mai trebuie remarcat că: 

1. Derivatiile al căror electrod ex- 
plorator este relativ „apropiat“ de 
inimă (cum este cazul derivatiilor to- 
racice V,, Vo, V4 sau al derivatiilor 
esofagiene, al derivatiilor intracar- 
diace etc.) au alte caracteristici de- 
cît derivatiile cu electrozi ,,indepar- 
taţi“ de inimă (cum este cazul deri- 
vatiilor membrelor, a  derivaţiilor 
toracice mai laterale etc.). Înregis- 
trările făcute în cele două categorii 
de derivații nu sint întru totul iden- 
tice. 

2. Totuşi. oricît de „apropiat“ de 
inimă ar fi un electrod explorator, 
el nu înregistrează numai potentia- 
lul părţii celei mai apropiate de el 
a inimii, ci si potențialul determinat 
de toate părţile inimii. inclusiv de 
părtile „îndepărtate“, chiar dacă e- 
fectele electrice ale acestora se în- 


registreazá cu un coeficient de am- 


plificare mai mic decît efectele elec- 
trice ale părților „apropiate“ ale ini- 
mii. | 

Teoria ,potenfialelor locale“ — lansată 
de şcoala americană la un moment dat — 
greşea prin postularea că un electrod 
(unipolar) ar înregistra exclusiv potentia- 
lul pártii celei mai apropiate de el a ini- 
mii (acea parte care „priveşte“ spre elec- 
trod), aceasta atit în derivații relativ ma} 
apropiate, cit si în derivații mai îndepăr- 
tate de inimă. 
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Rezumat asupra suprafeţei limitante 
ca membrană polarizată 


1. O „membrană polariza- 
tă“ este o modalitate aparte de su- 
mare a dipolilor, in care toti dipolii 
(elementari, componenti) sînt egali 
si paraleli, orientati ín acelasi sens; 
planul zero al tuturor dipolilor com- 
Donen se găsește într-un același 
plan, reprezentat de însăşi membra- 
na polarizată; toti dipolii sint per- 
pendiculari pe planul membranei. 

2. Propagarea undei de activare 
(depolarizare) și a celei de dezacti- 
vare (repolarizare) printr-o fibră, te- 
sut sau prin întreaga inimă se face 
sub forma unui val (front de activa- 
re sau de dezactivare). Considerind 
un instantaneu (un moment oarecare 
din cursul propagării undei), o parte 
a fibrei, țesutului sau miocardului — 


cea activată — este electronegativă, 
iar cealaltă parte — neactivată sau 
dezactivată — este electropozitiva. 


Planul care separă cele două zone es- 
te „suprafața limitantü* dintre zona 
activată şi cea neactivată — SL. 


Să se remarce că suprafaţa limi- 
tanta este un plan imaginar si nu co- 
respunde unei structuri anatomice cu 
caractere de membrană. 

3. SL are proprietăţile unei mem- 
brane polarizate: ea străbate (in ini- 
mă) toate fibrele care sînt în curs 
de depolarizare (sau de repolarizare) 
la un moment dat; dipolii elementari 
ai fiecărei fibre în parte sînt egali, 
uniform distribuiti (densitate unifor- 
mă) si cu aceeași orientare. 

4. Ca şi frontul de activare (sau 
dezactivare) pe care îl reprezintă, SL 
este mobilă prin țesut sau miocard, 
în fiecare moment avînd o altă si- 
tuatie, orientare și mărime. 

5. Potenţialul unui punct E (în ca- 
re se plasează electrodul explorator) 


din mediul conductor în care se gă- 
seşte membrana polarizată are urmă- 
toarele caracteristici: 

a) sensul potenţialului este cel al 
feţei membranei care „privește“ (es- 
te orientată) spre acel punct; 


b) mărimea potenţialului este di- 


rect proporțională cu mărimea un- . 


ghiului solid pe care-l descrie contu- 
rul membranei din acel punct, indi- 
ferent de: 

— mărimea absolută a suprafeţei 
membranei: 

— forma suprafeței sale (plană, 
convexă, concavă, neregulată etc.); 


— înclinarea ei (în raport cu 
punctul E); 
— forma  conturului membranei 


(circular, poligonal, neregulat etc.). 

6. De la o anumită depărtare de 
membrană, potenţialul înregistrat în- 
tr-un punct E are aceleași caracteris- 
tici ca si potențialul determinat de 
un dipol (ipotetic) unic — dipolul de 
membrană; acesta are aceeaşi orien- 
tare ca si dipolii componenti ai mem- 
branei, este perpendicular pe mijlo- 
cul suprafeţei membranei, iar mări- 
mea sa este egală (proporţională) cu 
suma mărimii dipolilor elementari 
care compun membrana. 


7. Potentialul electric determinat : 


într-un punct E de o membrană po- 
larizată poate fi reprezentat grafic 


“atit prin unghiul solid (al conturului 
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membranei, determinat din punc- 
tul E), eit si prin proiecția vectorului 
de membrană (pe axul de derivație, 
care uneşte punctul E cu centrul 
planului membranei). 

8. In puncte „îndepărtate“ de 


membrana polarizată, diferitele parti 
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ale membranei (dipolii săi partiali 
sau elementari) determină potenţiale 
de același ordin de mărime (şi rela- 
tiv mai mici, în valori absolute). 

in puncte „apropiate“ de membra- 
na polarizată, părţile (dipolii elemen- 
tari) cele mai apropiate de acel punct 


determină potenţiale mult mai ample” 
decît părţile (dipoli elementari) mai . 


îndepărtate. 


În orice punct si totdeauna, se în- 
registrează o sumă a potenţialelor 
determinate de toate părțile mem- 
branei (de toti dipolii partiali sau 
elementari componenti)  diferind 


doar gradul de amplificare (ordinul 


de mărime) cu care se sumează, în 
funcţie de „apropierea“ sau „depăr- 
tarea“ punctului de înregistrare fa- 
ta de membrana, - | 


e a 
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8. 


Depolarizarea şi repolarizarea 


miocardului. 


E 


Geneza electrocardiogramei* 


T 
5 copul acestui capitol este 
de a prezenta modul în care tre- 
buie concepută geneza Ecgramei, — 
adică explicația motivului pentru ca- 
re are ea aspectul definit care o ca- 
Tacterizeazá. | b 

Pentru aceasta, trebuie cunoscut 
modul în care se propagă unda de 
depolarizare și cea de repolarizare 
în masa miocardului. 

Deoarece fenomenele se desfăşoa- 
ră „în spaţiu“, trebuie făcut un efort 
de înţelegere tridimensională; pen- 
tru aceasta, este necesar ca în pri- 


mul rînd să se prezinte unele date: 


elementare de anatomie a inimii, 
date selectate în măsura în care au 
legătură cu explicarea genezei tra- 
seului electric. 

. Din fiziologia inimii se vor selec- 
ta doar acele date care se referă la 


9.1. 


Notiuni selectate de | 


d.d. 
Forma și compartimentele inimii 
(fig. 57) 


Inima este un organ musculos 
Gavitar. Are forma generală a unul 
ovoid. Interiorul este împărţit în pa- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 4—10. 


formarea și 
prin inimă. 

În continuare, se va prezenta mai 
detaliat felul concret în care se pro- 
pagă unda de depolarizare si cea de 
repolarizare atit prin atriii, cit si prin 
ventriculi. 

Pe baza acestor date, va fi posibil 
apoi să se arate cum se pot repre- 
zenta grafic -variatiile potenţialului 
electric dintr-un punct oarecare (al 
unei derivații in care se face inre- 
gistrarea Ecgraficá), în cursul desfă- 
surárii atit de complexe (dar bine 
definite) a undei de depolarizare şi 
a celei de repolarizare, prin inimă. 
- În fine, avînd precizate toate aces- 
te premise, se va demonstra cum se 
naște traseul Ecg, cu toate caracte- 
rele sale. 


conducerea  excitaţiei 


anatomie a inimii 


tru cavităţi, prin două sisteme de 
septuri perpendiculare între ele. 
Atriile reprezintă cavitățile supe- 
rioare (etajul atrial); ventriculii re- 
prezintă cavitățile inferioare (etajul 
ventricular). Separarea între etajul 
atrial şi cel ventricular o face un 
sept, aproximativ orizontal: septul 
A—V, în care se găseşte orificiul 
mitral (sau bicuspid) în stinga $1 0- 
rificiul tricuspid in dreapta. Orifi- 
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ciile sint înconjurate de un inel de 
tesut fibros. | 

Cavitátile omonime sînt separate 
în una stingă si una dreaptă, prin 


 Septuri (aproape) verticale (paralele : 


cu axul lung al ovoidului cardiac): 

— atriul drept si stîng sint sepa- 
rate prin septul interatrial (i—a); 

— ventriculul drept si sting sint 
separate prin septul interventricular 
(i—v). i / 

Există deci patru cavități cardiace 
(alături sînt inițialele cu care vor fi 
indicate în text): 


Sept A-V 


-- Orificiul 
Mitral 


-- Sept CL 


/ 
Orificiul 


tricuspid N Virful inimii 


Fig. 57 — Reprezentare schematică - a- configurației generale şi. compartimentárii 
inimii: | 
a — Reprezentare anatomicá. b — Reprezentare schematizată. c — Reprezentare foarte sim- 
plificata. 1 


— atriul drept — AD 
— atriul sting — AS 
— veniriculul drept — VD 
— ventriculul sting — VS. 


8.1.2. 
Situația inimii în torace - 

Inima este situată în cavitatea to- 
racelui, în mediastinul inferior, adi- 
că imediat deasupra diafragmului 
(mai exact, deasupra părţii anterioa- 
re a „cenirului diafragmatic“), între 


Fig. 58 — Secţiune 

in planul frontal 

prin torace si inimă. 

Poziţia inimii în to- 

race. Alături, unghiul 

format de axul ana- 

tomic (AA) cu pla- 

Lip nul sagital. Dedesubt, 
reprezentarea sche- 

AA matică a inimii (ven- 
triculilor) în planul 


Plan sagilal frontal, aşa cum va fi 
folosită ea ulterior în 

; această carte. Un- 
sept ITV. ghiurile formate de 
1 axul anatomic al ini- 


mii cu planurile cor- 
. VS. pului sînt redate du- 
pă Bonciu (citat in 
„Anatomia lui Gray“ 
tradusă de Gr. T. Po- 
pa, Editura Jean 
Leon, Bucureşti, 1945). 
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mii cu planul sagital şi, 


Fig./59 — Secţiune 
în planul sagital prin 
torace şi inimă. Po- 
zitia inimii în torace. 
Alături, unghiul for- 
mat de axul anato- 


mic (AA) al inimii 23 
cu planul frontal și 
reprezentarea sche- Plan AA 
matică a ventriculi- Frontal 
lor in planul sagital. 

zd Perele. 


2 afferiür 


Perele. 
inferior (diafragmalic) 


părțile infrahilare ale celor doi plá- Situaţia si raporturile inimii in to- 
mini şi imediat înapoia peretelui race sînt arătate în figurile 58, 59, 60, 
sternocostal. în secțiuni prin torace şi inimă, 


Fig. 60 — Secţiune în pla- 
nul orizontal (transversal) 
prin torace şi inimă. De- 
desubt, unghiul format de 
axul anatomic (AA) al ini- 


reprezentarea schematicá a 

inimii (atrii şi ventriculi, 

in mijloc — sau numai 

ventriculi, în dreapta). în , 
planul orizontal. 


sagital | Sept et Va Sept: CH 


d 
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în trei planuri: frontal (fig. 58), sa- 
gital (fig. 59) şi orizontal (fig. 60). 
În fiecare figură, alături de aspectul 
mai detaliat al secţiunii, care arată 
raporturile inimii cu organele tora- 
cice, este indicat unghiul pe care îl 
face axul lung al inimii cu un plan 
perpendicular pe cel al secţiunii, 
precum si o reprezentare schematică 
a inimii în planul respectiv, repre- 
zentare care va fi mult utilizată în 
cele ce urmează. l 

Inima ocupă o poziție excentrică 
în torace, fiind situată în partea in- 
ferioară a cutiei toracice, aproape de 
peretele anterior și puțin la stinga 
liniei mediane. 

între inimă si tegumentele diver- 
selor regiuni ale toracelui sînt dis- 
tante variate si se interpun ţesuturi 
cu structuri variate (acestea vor in- 
fluenta forma cîmpurilor de forte e- 
lectrice dezvoltate de inimă). 

De remarcat că inima are un ra- 
port nemijlocit cu peretele toracic, 
în regiunea anterioară (regiunea 
sternocostală stîngă inferioară), pe o 
porţiune limitată; în rest, între ini- 
má si peretele toracic se interpun 
lame de ţesut pulmonar de diferite 
grosimi, precum şi alte ţesuturi. 


8.1.3, | 
Orientarea axului longitudinal 
al inimii 


Axul longitudinal — sau axul ana- 
tomie — al inimii este axul lung al 
ovoidului cardiac (fig. 61). El este 
situat în lungul septului i-v. Acest 
ax trece — imaginar — prin virful 
inimii, apoi de-a lungul septului i-v 
si străbate mijlocul septului A—V 
(=baza ventriculilor), continuindu-se 
de-a lungul septului i-a. 


Axul longitudinal are douá extre- 
mitáti: apicalá si bazală. 

Axul longitudinal (si odatá cu el 
inima) este orientat in aşa fel incit 
virful inimii (extremitatea apicalá a 
axului) este situată în jos, înainte 
și spre stinga, iar baza ventriculilor 
(extremitatea bazală -a axului) este 
situată în sus, înapoi și spre dreapta. 


Baza . 
ventriculilor 


Axul 
longitudinat 
(anatomic 


Fig. 61 — Situatia axului lon- 
gitudinal (anatomic) al inimii 
in raport cu septul i-v. 


8.1.4. i 
Situaţia și raporturile atriilor 
Atriul drept este situat mai spre 


dreapta, mai înainte şi ceva mai jos 
în raport cu atriul sting, care 


este situat, deci, pe un plan mai pos- 
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terior, mai spre stînga şi ceva mai 
sus (fig. 62). 

AD este foarte aproape de pere- 
tele toracic anterior (stern) în timp 
ce AS este situat mai departe de a- 
cesta. AS este foarte aproape de eso- 
fag, care trece la cîțiva mm înapoia 
sa. 

Grosimea pereţilor atriali este mi- 
că (cca 2mm). Volumul cavitáfilor 
atriale este aproape egal (AD este 
ceva mai mare decît AS). 
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Fig. 62 — Reprezentarea schematicá 


sant i-u, 
Coloana * 
vertabralà 


Ü 


a raporturilor spaţiale dintre AD 


$i AS, ca şi dintre VD si VS, în proiecția antero-posterioará (a) si la- 
teralá (b). (După Bonciu în „Anatomia lui Gray“, tradusă de Gr. T. 
. Popa). 


Ambele atrii prezintă în partea 
anterioară cîte o prelungire aproape 
diverticulară — auriculele sau ure- 


chiușele —, care „îmbrățișează“ in ` 


parte emergenta din ventriculi a ce- 
lor douá mari artere: pulmonara si 
aorta. 


8.1.5. 
Orientarea septului i-v 
(fig. 63) | 


Septul i-v este situat cu axul sáu 
lung de-a lungul axului anatomic al 
inimii şi deci are aceeaşi orientare 
cu acesta. l 


Septul i-v este un plan de formă 


generală triunghiulară, cu un unghi 
rotunjit orientat spre virful inimii 
(deci în jos, înainte şi spre stînga); 
celelalte două unghiuri ai marginea 
superioară (,,baza“ triunghiului sep- 


tal) privesc în sus, înapoi şi spre. 


dreapta. | 
Septul i—v are două margini, ca- 

re se unesc cu pereţii ventriculari 

liberi: o margine anterioară (orien- 


Fig. 63 — Reprezentare schematică a 
orientării spaţiale a septului i-v, Detalii 
à in text, 
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tată, de fapt, înainte, spre stinga si 
in sus) — si o margine inferioară 
(orientată in jos, putin înapoi si spre 
dreapta) (margine diafragmatică). 

Septul i-v are două fefe, care „pri- 
vesc“ spre cele două cavităţi ventri- 
culare: fata dreaptă, orientată spre 
dreapta, înainte si puţin în sus — 
si fata stingă, orientată, de fapt, spre 
stînga, înapoi şi puţin în jos. 


8.1.6. . 
Peretii laterali 
ai ventriculilor 


Pereţii laterali — sau „liberi“ — 
ai ventriculilor închid împreună cu 
septul i-v şi cu septul A—V, cavi- 
tátile ventriculare. Pereţii laterali ai 
ventriculilor sint orientati, în raport 
cu septul, ca si feţele acestuia, adică: 

— peretele lateral (liber) al VS 
este orientat spre stînga, înapoi si în 
jos; 

— peretele lateral (liber) al VD 
este orientat spre dreapta, înainte și 
în sus. | 

Aceşti pereţi sînt concavi spre ca- 
vitate şi sept. : 


5.1.7; EY vig 
Cavitatile ventriculare 


| Cavitatea VD este delimitată: 
_— spre stinga, înapoi si putin în 
jos — de septul i-v; 

— spre dreapta, înainte şi în sus — 
de peretele liber; 

— înapoi, în sus şi spre dreapta — 
de septul A—V, în care se găsește 
orificiul valvulei tricuspide; înainte 
şi deasupra acestuia este orificiul ar- 
terei pulmonare. 

Cavitatea VS este delimitată: 

— spre dreapta, înainte și in sus — 
de septul i-v; 
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— spre stinga, înapoi și în jos — 
de peretele liber; 
. — înapoi, în sus şi spre dreapta — 
de septul A—V, în care se găsește 
orificiul mitral; deasupra acestuia 
este orificiul aortic. 

Pe o secţiune „transversală“ (=pe 
un plan perpendicular pe planul sep- 


“tului i-v — fig. 64), cavitatea VS 
„apare de formă circulară (ușor nere- 


gulată), pe cînd cavitatea VD -apare 
ca o semilună; septul i-v apare in- 
curbat, concav spre VS şi convex 
spre VD. l 


Sant ty 
posterior 
N 


Peretele d 


Sanf lv. anterior 
cel mal subtire 


Fig. 64 — Secţiune transversală 
prin inimă la nivelul ventriculilor. 
Sus — Aspect anatomic. Jos — Re- 
prezentare schematică, care va fi 
utilizată mai departe, în această 
carte. Cavitatea VS are, pe secțiune, 
o formă circulară, iar cavitatea VD 
are o formá semilunara. 


Volumul cavitdtilor ventriculare 
este aproape egal: volumul VS este 
de 170—180 ml, iar volumul VD de 
190 ml. | 
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8.1.8. 
Musch papilari ai inimii 

Muschii papilari (stilpii sau pilie- 
rii) ai inimii sînt organe musculoase 
de formá conicá sau cilindro-conicá; 
baza lor „se inseră“ pe pereţii ca- 
vitátilor ventriculare în apropierea 
virfului cavităţii; de virful lor se 
prind cordajele tendinoase ale val- 
vulei bi- și tricuspide (fig. 57 a). 

Stilpii sint orientati, în general, 
cu virful spre baza ventriculilor (în 
sus, spre dreapta şi înapoi). | 

Ca structură, ei se continuă cu fas- 
ciculele musculare care alcătuiesc 
pereții ventriculari. 

VD are trei stilpi: anterior, infe- 
rior şi intern. 

VS are doi stilpi: superior (extern) 
si inferior (intern). 

Dupá unii, muschii papilari ar fi 
primele formaţiuni ventriculare ca- 
re-se activează si se contractă, în 
cadrul sistolei ventriculare. 


8.1.9. g 
Grosimea pereților ventriculari 


Pereții ventriculari au o grosime 
mult mai mare decît pereții atriali. 

Grosimea peretelui VS este de a- 
proximativ trei ori mai mare decit 
cea a peretelui VD. Există o corela- 
tie între grosimea peretelui ventricu- 
lar şi presiunea realizată în cavitate: 
VD realizează o presiune sistolică de 
aproximativ 20—25 mmHg, De cînd 
VS realizează o presiune de aproxi- 
mativ 120 mmHg. ` i 

VS are pereții cu o grosime de 
cca 13—14 mm, pe cînd VD are pe- 
rett de 4—5 mm. 

Septul i—v are aceeaşi grosime ca 
şi peretele liber al VS, cu care de- 
altfel formează. o unitate anatomo- 
funcţională. 
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În porţiunea mijlocie a feţei ante- 

rioare a VD (zona trabeculară) pe- 
retele ventricular are grosimea cea 
mai mica (aprox. 2 mm). 

„Pereţii ventriculari sint alcătuiți 
din straturi și benzi musculare, u- 
nele circulare, altele dispuse în spi- 
rală în jurul cavitatilor. În cazul a. 
cestora din urmă, un capăt al lor se 
inserează pe inelul fibros al orificii- 


lor A—V, iar capătul celălalt se. ter- 


mină în mușchii papilari. 

Fiind mult mai gros si avînd o 
suprafață mai mare, VS are o masă 
miocardicá mult mai, mare (de 3—5 
ori) decit VD. 


8.1.10. 
Structura anatomo-functionalá 
a septului i-v 


Cea mai mare parte a septului 
i-v este formată din mușchi (sep- 
tul muscular); doar ín partea supe- 
rioará (sub planșeul A—V) există o 
mică porţiune fibroasă, subţire (sep- 
tul membranos sau fibros). 

Cea mui mare parte a miocardului 
care alcătuiește septul i-v apurtine 
VS, în sensul că anatomic reprezintă 
o continuare a benzilor musculare 
din pereţii acestuia, iar funcţional, 
pentru că această porţiune este acti- 
vată (excitată) de unda venită prin 
ramura stingă a fasciculului His, îm- 
preună cu întreg ventriculul sting. 
În porțiunea mijlocie a septului, 
miocardul aparținător VS ajunge 
chiar pînă la faţa endocardică a VD. 

Porțiunea de miocard din sept ca- 
re aparţine VD (adică se continuă 
cu miocardul din peretele liber al 
acestuia şi este activată de unda de 
excitație venită prin ramura dreap- 
tà a FH) este mult mai mică $1 are 
o profunzime mai mică. 
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5,1411, 
Țesutul miocardic de lucru 
şi țesutul specific 


Țesutul miocardic este format 
-din fibre miocardice dispuse într-o 
reţea sincitialá. Între fibre (si ben- 
zile musculare) există un ţesut con- 
junctiv, interstitial, pe alocuri sub 
forma de mici cordoane in care se 
găsesc vasele sanguine si limfaticele. 

Există două feluri de ţesut mio- 
cardic: 

1. Tesutul miocardic (musculatu- 
ra) „de lucru“ sau miocardul con- 
tractil, care constituie imensa majo- 
ritate a miocardului; rolul său este 
de a efectua contracția. 

2. Tesutul specific excitoconduc- 
tor, cantitativ foarte puţin, dispus 
în anumite locuri din inimă şi avind 
rolul de a forma excitatia automată 
și ritmică în inimă si de a conduce 
mai repede si într-o anumită ordine, 
unda de activare prin inimă. 

Musculatura de lucru primeşte 
excitatia (influxul) de la sistemul 
specific. m 

Musculatura de lucru a atriilor es- 
te complet izolatá de musculatura de 
lucru a ventriculilor, adică nu există 
fibre musculare care să se continue 
din pereţii atriali in pereţii ventri- 
culari. | 

Musculatura celor două atrii pe 
de o parte, ca şi musculatura celor 
doi ventriculi pe de altă parte, for- 
mează o singură unitate anatomo- 
funcţională (histologic, formează o 
masă comună, iar fiziologic, actionea- 
ză sinergic). | 

Singura legătură normală între 
musculatura atriilor şi cea a ventri- 
culilor o face sistemul jonctional 
(nodul atrioventricular si fasciculul 
His), 

Există unele deosebiri — de mă- 
rime, densitate şi distribuţie — a fi- 


brelor miocardice de lucru din atrii 

v LÀ H , 
fata de cele din ventricul, ca-şi în- 
tre cei doi ventriculi. 


8.1.12. 
Dispozitia sistemului 
specific al inimii 

Sistemul specific excito-conductor 
al inimii se dispune în diferite re- 
giuni din atrii si ventriculi, sub as- 
pectul unor formaţiuni: noduri, fas- 
cicule, tracte și reţele, după cum ur- 
mează (fig. 65, 66): 

1. Nodul sinusal sau sino-atrial 
(NSA) Keith si Flack — este situat 
in imediata apropiere a orificiului 
de deschidere a venei cave superioa- 
re în AD (deci în partea superioară 
şi dreaptă a peretelui posterior al 
acestuia). Nodul are o formă de tri- 
unghi isoscel, cu virful în jos. Lun- 
gimea lui este de aprox. 20 mm. Este 
situat sub epicard, destul de super- 
ficial. Este format dintr-o retea des- 
tul de anastomozatá de fibre de ta- 
lie micá.si care in anumite puncte 
se anastomozeazá cu miocardul de 
lucru atrial. În acest nod.se formea- 
ză în mod normal excitatia automată 
si ritmicá care determiná ritmul bà- 

„tăilor cardiace. 

2. Nodul atrio-ventricular (NAV) 
Aschoff si Tawara este situat în 
partea inferioară a AD, în unghiul 
dintre planşeu si septul. interatrial. 
Are o formă alungită şi este lung de 
aprox. 20mm. Capătul anterior se 
continuă cu fasciculul His. Unicele 
legături funcţionale cu atriile sint in 
partea posterioará $i superioară. 

3. În atrii, există trei tracte (fas- 
cicule) de ţesut specific, cu o conduc- 
tibilitate ceva mai mare decit cea a 
restului miocardului atrial (aceste 
tracte sint greu de pus în evidență 
din punct de vedere histologic); ele 
asigurá o conducere »preferentiala 
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a influxului prin atrii. Aceste fasci- 
cule sint: 


a) Tractul (fasciculul) anterior, de- 
scris de Bachmann. (1916) (1) care 
face legátura intre NSA si partea 
anterioară a AD si AS (reprezintă 
singura legătură prin ţesut specific 


Fig. 65 — Schema siste- 
mului specific excito- 
conductor ‘al inimii si 
irigatia sa de către sis- 
temul arterelor  coro- 

nare: l 


NSA — nodul sinoatrial; 
NAV — nodul atrioventri- 
cular; FH —  fasciculul 
His; RD — ramura dreap- ` 
tă; RS — ramura stingă; 
FA, FP, FM — fasciculul 
anterior, posterior si mij- 
lociu al RS; a.cor.d. — ar- 
tera coronará dreaptă; 
a. cor. $. — artera coronará 
„stingă;  a.i.v.a. — artera NSA... 
interventriculară anterioară; ` 
dinn. — artera intraven- 
triculară posterioará; 
a.perf.ant. — artere perfo- ` 
rante anterioare, 
Jos — Atriile si fascicu- 
lele. intraatriale: anterior 
(FA), mijlociu (FM) şi pos- 
terior (FP), B — fasciculul 
Bachman; J — fascicule 
(fibre) James care. ,oco- 
lese“ şi depăşesc NAV. 


10 — Electrocardiograsie teoretică şi practică | 


^ 


A—V; 

spre AS); o ramură a sa coboară pi- 

nă la partea superioară a nodului 
b) Tractul (fasciculul) mijlociu, de- 

scris de Wenckebach (1907) (33), care 

trece prin septul i-a si face legátu- 

ra intre NSA si partea superioară si 


Sepi ant. 

perete 

ant. Super 
In. pap. ant. 


VD Sept. post. 


perete 
Post.- sup. - 
. m. pap. post. 
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posterioară a NAV; constituie calea 
obișnuită de transmitere a influxu- 
lui la NAV; 

c) Tractul  (fasciculul) posterior 
(sau inferior) descris de Thorel (1910) 
(27), care coboară din capătul infe- 
rior al NSA, pe peretele posterior al 


AO 


dé /esul 
frănzițional ` 4 


Fibre” T 
James 


superioare a septului i-v fibros. I 
se descriu trei porţiuni: o porţiune 
nepenetrantă (situată în atrii); o 
porțiune penetrantă (situată în gro- 
simea septului fibros A—V); o por- 
fiune divizionară, de ramificare, si- 
tuată în ventriculi. 


Fig. 66 — Sistemul specific al inimii: 


A — Văzut din inima dreaptă. FB — fasciculul Bachman (anterior); FM, FP — fasciculul 
mijlociu şi posterior Mod.band. — moderator band. B — Văzut din inima stingă. FA, FP, 


FM — fasciculul anterior, posterior si mijlociu al RS. M.pap. — muşchi papilar. 


AD, piná pe partea lateralá a NAV. 

d) Tractele atriale se anastomo- 
zează cu o rețea de fibre ,,tranzitio- 
nale“ care ,invelesc* NAV în partea 
sa cranialá. ; 

e) Există unele fibre — descrise 
de James (1963) (11) — care pot pro- 
veni din cele trei tracte atriale, dar 
mai ales din cel inferior si care oco- 
lese NAV pe fata sa laterală dreaptă, 
punindu-se în legătură directă cu FH 
sau eu alte parti ale miocardului 
ventricular. 

4. Fasciculul His (FH) continuá 
capătul anterior al NAV, străbate 
septul fibros' A—V patrunzind în e- 
tajul ventricular, în dreptul părţii 


FH este alcătuit din pachete lon- 
gitudinale de fibre, care continuă în 
sus ramurile sale de diviziune din 
ventriculi. 

Nodul A—V si FH, împreună cu 
conexiunile lor reprezintă ceea ce se 
numește cu termenul comun de ,,sis- 
tem jonctional atrio-ventricular“ şi 


constituie în mod obișnuit calea uni- 


că de legătură morfo-functionalá prin 
care se transmite influxul de la eta- 
jul atrial la cel ventricular. , 

5. FH se împarte în douŭ ramuri 
principale: ramura stîngă (RS) si ra- 
mura dreaptă (RD). RS este mult 
mai groasă și pare să continue fără 
distincţie trunchiul fasciculului His. 
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RD este foarte subţire si apare ca o 
„anexă“ a fasciculului His, 

6. Ramura dreaptă străbate septul 
i-v membranos şi pătrunde sub en- 
docardul feţei drepte a septului i-v, 
evoluind ca atare pînă aproape de 
virful: cavităţii ventriculare (la un 
moment dat este situată in formatiu- 
nea cunoscută sub numele de „moż 
derator band*); abia la acest nivel se 
arborizeazá intr-o retea care se va 
distribui la diferite parti ale VD. 

7. Ramura stîngă este scurtă (sub 
lem) şi se împarte ín. general în 
două fascicule principale: unul ante- 
ro-superior (FA) şi altul postero-in- 
ferior (FP). Uneori există si un fas- 
cicul mijlociu. Distribuţia fascicule- 
lor ramurii stîngi este variată de la 
un-caz la altul. Fasciculele se arbo- 
rizează apoi într-o reţea subendocar- 
dică. 

Pe cînd RD parcurge mai multi 
cm ca un fascicul unic şi de-abia în 
apropierea virfului VD se ramifică 
Si se anastomozeazá cu miocardul de 
lucru, — RS se ramificá imediat du- 
pá originea sa, iar primele puncte 
în care se face anastomoza cu mio- 
cardul de lucru sînt situate la ni- 

'velul porțiunii mijlocii a feţei stingi 
a septului i-v, precum si la mus- 
chii papilari. De aceea, influxul ve- 


X, 


NUS, DD: 


Notiuni selectate de fiziologie a inimii 


82.1, g 
Noţiuni generale 


Din punctul de vedere al Ecgra- 
fiei, din fiziologia cardiacă intere- 
sează în special caracteristicile și fe- 
lul de propagare a undei de excita- 
ție (influxului) prin inimă, deoarece 
de acestea sînt legate si fenomenele 
. electrice. 


Activitatea inimii se produce rit- 


mic. Freeventa contractiilor cardiace 


10* 


nit prin FH, propagîndu-se cu ace- 
easi vitezá prin cele douà ramuri, 
ajunge mai repede la miocardul de 
lucru al VS decît la miocardul de lu- 
cru al VD. 

Ultimele arborizatii ale celor două 
ramuri se anastomozează între ele 
şi formează o reţea subendocardică, 
în care influxul se transmite în toa- 
te sensurile posibile, 

Ultimele ramificații, care se pun 
în legătură cu miocardul de lucru, 
se distribuie la cîte o mică zonă de 
miocard, care in acest fel are o oa- 
recare individualitate anatomo-func- 
țională. - | ; 

De remarcat cá reţelele specifice 
ale celor doi ventriculi sînt complet 
izolate una de alta; singurul punct 


de contact între ele este la nivelul ` 


bifurcatiei fasciculului His. 


8. La „periferie“, în straturile 
subendocardice ale pereţilor ventri- 
culari, sistemul specific se termină 
cu rețeaua celulelor (fibrelor) Pur- 
kinje, care se anatomozează cu mio- 
cardul de lucru ventricular. 

Astăzi este dovedit că fibrele Pur- 
kinje nu sînt situate strict subendo- 


cardic, ci pătrund în profunzimea ` 


peretelui ventricular, pina la jumá- 


tatea grosimii acestuia (fig. 72). 


“este, in mod obișnuit, în jur de 75— 


80/minut. În acest caz, o revoluţie 
cardiacă durează 0,75"-—0,80". 
Sistola este ceva mai scurtă decît 
diastola: la o revoluţie cardiacă cu 
o duratá de 0,80", sistola durează a- 
proape 0,35". În timpul celor 0,35 
se produce atît activarea, cît şi dez- 


activarea (recuperarea) . întregului, 


miocard. j ng 
Fiecare sistolá este identicá SE 
precedentă, în toate caracteristici e 
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sale (ordine de succesiune a părţilor 


care se activează, intensitate etc.). 


Excitatia se formează în mod au- 
tomat si ritmic într-un centru sau 
focar de excitație (numit si cardio- 
vector; pacemaker — engl), care in 
mod obisnuit este situat ín nodul si- 
no-atrial (în condiții neobișnuite, 
centrul de excitație poate fi situat 
în alt loc din inimă). Din focarul de 


excitație, unda de activare se răspin- | 


dește radiar, în toate părţile posibi- 
le, ca valurile concentrice dintr-o a- 
pă linistită în care s-a aruncat o pia- 
tra. Propagarea undei de excitație 
determina activarea diverselor parti 
ale inimii într-o ordine anumită, bi- 
ne definită. 

În general, de la nodul sino-atrial 
unda de excitație (influxul). se pro- 
pagă întîi prin masa ambelor atrii, 
străbate apoi nodul atrio-ventricular 
si fasciculul His si, prin intermediul 
sistemului specific ventricular, se 
„distribuie aproape simultan la mus- 
culatura de lucru a ventriculilor, 

Viteza cu care se propagă unda de 
excitație — sau viteza de conduce- 
re — este diferită în diverse parti ale 
inimii: | 

— în musculatura de lucru a atrii- 
lor: cca 1 000 mm/sec; 

— în țesutul nodal (nodul atrio- 
ventricular): ceca. 200 mm/secundă; 
într-o anumită parte (posterioară şi 
superioară) a nodului viteza de con- 
ducere este și mai mică: între 12— 
50 mm/secundă!;, ` 

— în țesutul specific ventricular: 
cca 3 000-—4 000 mm/secundă; 


— în musculatura de lucru a ven- 


triculilor: cca 400 mm/sec. . 

De reţinut deci că: 

— cea mai înceată conductibili- 
tate o are nodul atrioventricular şi 
mai ales. porţiunea sa superioară si 
posterioară („creasta“), numită și 


„Zona de intirziere 
ducerii*; 

— cea mai rapidá conductibilitate 
o are sistemul specific ventricular; 
' — miocardul de lucru ventricular 
conduce de aproape 10 ori mai încet 
decît sistemul specific ventricular: 

— miocardul atrial conduce mai 
repede (de peste 2 ori) decit miocar- 
dul de lucru ventricular. 

Astfel se explicá de ce: 


.— conducerea influxului in atrii 
dureazá aproximativ 0,10"; 

— conducerea influxului prin no- 
dul atrio-ventricular, fasciculul His 
(formatiuni care au dimensiuni mici, 
de 2—2,5 cm) necesită aproximativ 
0,16”; k 

— conducerea influxului în masa 
miocardului ventricular, care este a- 
tit de voluminoasă (cu o suprafaţă 
mare și o grosime apreciabilă) se fa- 
ce totuşi în cel mult 0,10”. 


fiziologică a con- 


Să considerăm o ipoteză speculativă: 
dacă în ventriculi, influxul ar trebui să 
fie condus numai prin miocardul de lu- 
cru, această conducerea ar necesita apro- 
ximativ 0,50", tinind seama de suprafața 
si grosimea miocardului; la această dura- 
tă ar trebui apoi adăugată perioada de 
dezactivare de aproximativ 0,25”. În acest 
fel, sistola ventriculară ar avea o durată 
mult prea mare, incompatibilă cu activi- 
tatea inimii, dacă se ţine seama că în- 
treaga sistola ventriculará ar trebui sá 
dureze mai putin de 0,35”, la o revoluție 
cardiacá cu o duratà de 0,75"—0,80". 


8.2.2. 

| Raporturile dintre activitatea 
miocardicá si fenomenele sale 
bioelectrice ` 


4 


“Activarea si depolarizarea unei 
porţiuni de miocard coincid: miocar- 
dul activat este depolarizat, adică e- 
lectronegativ, în raport cu miocardul 
neactivat, care este repolarizat, adică 
electropozitiv. 

Depolarizarea miocardului într-un 
punct oarecare se produce foarte ra- 
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pid, în cîteva miimi de secundă. Re- 
polarizarea începe mai tirziu si evo- 
luează mult mai lent; durata repo- 
larizării este foarte lungă (de cîteva 
sute de ori) fata de durata depolari- 
zárii. | | 
Fenomenele electrice precedá feno- 
menele mecanice ale inimii. Depola- 
rizarea începe înaintea contractiei 
miocardice, iar repolarizarea se in- 
cheie înaintea încetării contractiei 
miocardice. 
Depolarizarea (activarea), ca si 
contracția (în miocardul de lucru) ca- 
re îi urmează, se propagă prin inimă 
ca o undă (asemănătoare cu unda pe- 
ristaltică într-un organ tubular), în 
tr-o anumită ordine. dec 
Repolarizarea (dezactivarea, recu- 


perarea), ca şi. încetarea contractiei 


(în miocardul de lucru) se propagă 
tot ca o undă, pe alocuri — de e- 
exemplu, în atrii — în aceeași ordine 
în care s-a propagat depolarizarea, 
dar în alte părți ale miocardului — 
de exemplu, în ventriculi — în altă 
ordine, uneori chiar inversă, decît 
depolarizarea. | 


8.2.3. 
Formarea excitatiei 
în nodul sino-atrial 


Nodul SA este o formațiune alcă- 
tuitá, dirt punct de vedere histologic 
şi functional, din: 

— fibre formatoare de excitație 
automată, repartizate în „grupe“ re- 
lativ izolate, reprezentind veritabili 
centri de excitație; 

— fibre „de conducere“, care fac 
legătura funcţională între grupe Si 
apoi, cu miocardul atrial; 

— țesut „de izolare“ electrică a 
grupelor autoactivabile, precum și de 
izolare a întregului nod față de mio- 
cardul atrial din vecinătate. 

În mod obișnuit, un singur grup 


de fibre este „focarul“ sau „centrul“ 


de excitație automată şi ritmică a 
inimii; de la el, influxul se transmi- 
te, prin fibrele de conducere, la mio- 
cardul atrial (de lucru sau, proba- 
bil, la eapátul superior al tractelor 
specifice intraatriale), totdeauna în 
același punct al AD. | 

Focarul sinusal si punctul „de si- 
napsă“ cu atriul drept sînt situate, 
în mod obișnuit, în partea superioa- 
ră a NSA. 


8.2.4. 
Depolarizarea atriilor 


În mod obișnuit, influxul format 
in, focarul sinusal se -transmite la 


. miocardul AD din imediata vecină- 
tate a NSA. De aici, influxul se pro- 


pagă prin masa miocardului atrial 
sub forma unei unde sferice expan- 
sive (fig. 67); dacă am figura prin- 
tr-o linie (suprafaţă) situaţia undei 
de excitare in fiecare sutime de se- 
cundă de la începutul depolarizării 
atriale, s-ar obține o serie de linii 
(suprafeţe) concentrice, situate apro- 


ximativ la aceeaşi distanță una de 


alta. 
Există date care pledează pentru 


o conducere preferentialá (cu o vi- 


tezá ceva mai mare decit ín restul 
miocardului atrial) prin tractele in- 
traatriale (internodale). ` Aceasta ar 
explica transmiterea în timp relativ 
scurt (4—5 sutimi de secundă) a in- 
fluxului la o anumită zonă a nodului 
AV (prin tractele anterior si mijlo- 
ciu), precum şi transmiterea influ- 
xului la AS (prin tractul anterior 
Bachmann) si la partea inferioará 
(regiunea „sinusului coronarian*) a 
AD, prin tractul posterior James. 
Tulburările conducerii prin tracte 
justificá unele anomalii de condu- 


cere a influxului in. atrii, ca şi une- 


le anomalii ale conducerii influxu- 
]ui de la NSA la NAV. 
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În ce priveşte depolarizarea mio- 
cardului atrial de lucru, trebuie pre- 
cizat că: à 

1. În primul rind se depolarizează 
AD, începînd cu partea sa postero- 
superioară si laterală (din apropierea 
NSA); de aici, unda de depolarizare 
se propagă în AD pe o direcţie ge- 
nerală orientată. aproape vertical în 
jos, putin spre stînga si înainte. 


Locul În care 


2. Influxul ajunge la AS cu o oa- 
recare intirziere (după 1— 2 sutimi 
de secundá de la inceputul depolari- 
zării AD); depolarizarea AS se face 
pe o directie generalá aproape ori- 
zontală spre stînga, puţin în jos, pre- 
cum şi înapoi. 

3. Orientarea globală a depolariză.. 
rii întregului miocard atrial (ambele 
atrii) se face spre stînga și în jos (a- 


Unda de depolarizare 
ajunge la epicard 


: ing e larizării atriilor 
Fig. 67 — Reprezentare schematică în planul frontal a depo ru ` 
şi ventriculilor. Fiecare linie corespunde situaţiei în inimă 1 pudel, de genn- 
larizare în fiecare sutime de secundă (începînd cu momentul ni re 

sului în nodul S—A) si marcată prin cifra alăturată. Explicații in . 


e 
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xul acestei depolarizări face cu ver- 
ticala un unghi de aproximativ 45°). 

4. Durata totală a depolarizării 
ambelor atrii este, în mod obișnuit, 
de 0,08”—0,10”. dei 

5. Începutul depolarizării atriale 
(primele 1—2 sutimi de secundă) co- 
respunde activării izolate a unei 
parti din AD; sfîrşitul depolarizării 
atriale (ultimele aproximativ 2 su- 
timi de secundă) corespunde depola- 
rizării izolate a ultimei părţi din AS; 
în rest, în cea mai mare parte a tim- 
pului se produce o depolarizare în 
paralel a celor două atrii. Între de- 
polarizarea atriilor există, așadar, un 
mic decalaj de timp, un anumit asin- 
cronism. i 


Ordinea de depolarizare a diverse- 
lor părți ale atriilor a fost stabilită 
cu ajutorul determinării momentului 
exact (în raport cu producerea exci- 
tatiei în NSA) a apariției negativi- 
tátii electrice în diverse puncte de 
pe suprafața atriilor. 

Pe Ecg, depolarizării atriale îi co- 
respunde unda P. 


8.2.5. 
Conducerea excitatiel 
prin sistemul jonctional A—V 


Nodul A—V si FH reprezintă, in 
mod obişnuit, calea unică de condu- 
cere a influxului de la etajul atrial 
la cel ventricular; de aceea, se vor- 
beste de un veritabil „sistem jonc- 
tional A—V“, format din (fig. 68): 

1. Nodul AV, care este constituit 
dintr-o zonă compactă („miez“) de 
celule atît formatoare de excitație, 
cît şi conducătoare de influx — ȘI 
o zonă de ţesut ,tranzifional^, dis- 
pus ca o reţea la periferia zonei com- 
pacte; 

2. Fasciculul His, care continuá 
NAV in partea anterioará (inferioa- 
rà) ; : 


3. Alte formaţiuni anexe: 

— conexiunile dintre tractele in- 
traatriale anterior si mijlociu si zo- 
na tranzitionala a părţii superioare 
(creasta) a NAV, conexiuni numite 
de unii și „rădăcini“ ale NAV; 

— conexiunile între tractul pos- 
terior si fata laterală dreaptă a NAV, 
precum şi cu marginea inferioară a 
nodului (uneori şi direct cu fascicu- 
lul His sau cu ţesuturi ventriculare 
mai jos situate) (James); 

— diviziunile fasciculului His (ra- 
mura dreaptă, ramura stîngă si fas- 
ciculul anterior si posterior al aces- 
teia), eventual şi unele fibre de le- 


gătură directă cu atriile sau cu anu-. 


mite zone mai „joase“ ale ventricu- 
lilor (fibre de tip Mahaim). 

Prin sistemul jonctional, influxul 
străbate obligatoriu următoarele sec- 
vente: 

1. El soseste de la AD (tractele an- 
terior si mijlociu) si se anastomozea- 
ză cu țesutul tranzitional nodal in 
dreptul părţii superioare si posteri- 
oare a NAV (asa numita „creastă“ 
a nodului); . 

2. Străbate apoi NAV, dinspre 
partea posterioară („superioară“) 
spre cea anterioară („inferioară“); 

3. În partea „superioară“ a NAV 
există o zonă cu o conductibilitate 
deosebit de mică (între 15 si 50 mm/ 
sec.), aşa numita „zonă, de intirziere 
fiziologică a conducerii“; conducerea 
normală străbate obligatoriu această 
zonă de întîrziere; 

4. În rest, NAV conduce cu o vi- 
teză ceva mai mare (între 120 şi 
200 mm/sec); ` | 

5. Influxul se transmite apoi prin 
FH, dinspre capătul nodal (,,supe- 
rior*) spre cel divizionar („inferior“). 
Viteza de conducere creşte foarte re- 
pede de-a lungul FH. 

6. Influxul se distribuie practic si- 
multan la diviziunile FH — RD, FA 
şi FP —; la acest nivel, viteza de con- 
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ducere devine foarte mare (3 000— 
4 000 mm/sec.). 

7. Conducerea prin formațiunile 
“anexe (care sint inconstante si va- 


valideazá decit in conditii. exceptio- 

nale (vezi ,,Preexcitatia ventriculará* 

si ,Tulburárile de ritm*). 
Pe Ecg, inceputul conducerii prin 
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riate de la un caz la altul) nu se NAV survine la 0,04"—0,05" de la 


Valva 


Iricuspidd Fig. 68 — Reprezenta- 
re schematicá a sis- 
j . temului joncfional , 
A—V. (Schema de 
sus, dupa James.) 
Explicatii in text. 
„ftâdăcini “atriale s . Jesuturi ,.- 
| ‘subjonctionale 
Trigonul : Mn 
fibros drepf 
[ 


Sep/ul inembranos 
Af S Li 


"nel fibros ;7 SS 
fpenetranté © -77 
F nepenetantd — 


Jesuluri joncfionale ` 7 
| | P divizionard ` 
8. fase. His 


începutul undei P; conducerea prin 8.2.6. 

FH se încheie cu puţin (aproximativ : "XT 
0,017) inainte de inceputul comple- T ventriculilor 
xului QRS. Practic, durata conduce- (fig. 67, 69) 
rii prin sistemul joncfional se apre- 
ciazü prin durata intervalului P—Q 
(de la inceputul undei P la inceputul 


, Influxul ajunge la ventriculi adu 
sistemul jonetional A—V; în partea 
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complexului QRS), duratá care in „inferioară“ a FH, influxul se dis- eae (ais 
mod normal este cuprinsă între 0,12” tribuie la cele două ramuri — RD Ó 
si 0,21" (în medie, 0,16”). si RS. 


TI P PAD SLEP 
ER a 
iru 


g 
á P — 


iii a 
Tee H d 


Fig. 69 — Reprezenta- 
re schematică a propa- 
gării undei de depolari- 
zare prin  miocardul 
ventricular in 4 sec- 
tiuni transversale — Ø 
A, B, C, D — (al căror 
‘nivel este indicat in, 
schema alăturată). Ex- 
plicatii în text 


Q i93 496 
sutim de secundă de [a începi 
tul depolarizării ventriculare 


Este de remarcat că: 

1. Influxul se distribuie întii rete- 
lei specifice ventriculare, prin care 
‘va fi condus cu o viteză foarte mare 
(3 000—4 000 mm/sec.) la intreag 
suprafaţă subendocardică. 

2. Influxul se distribuie practic 
sincron (simultan) la reţeaua speci- 
ficá a celor doi ventriculi. 

3. Transmiterea influxului la mio- 
cardul de lucru ventricular se face 
pe o suprafatá mare si prin interme- 
diul refelei fibrelor Purkinje. 

4. În încheiere, influxul se trans- 
mite prin miocardul de lucru ven- 
tricular, dinspre endocard spre epi- 
card. | 

5. Durata totală a depolarizării 

ventriculilor este, în mod normal, de 
maximum 0,10”. 
Trebuie precizat că în mod obis- 
nuit, Ecgrama înregistrează numai 
depolarizarea miocardului de lucru 
ventricular! Înregistrarea potentialu- 
lui propriu al diverselor parti ale sis- 
temului specific al inimii se poate 
face numai cu ajutorul unor tehnici 
cu totul speciale. 

Sînt necesare unele precizări în 
legătură cu felul în care se distribuie 
unda de depolarizare în masa celor 
doi ventriculi. 
| 1. Prima porțiune de miocard de 

' lucru care este depolarizatá de unda 
de excitatie (determinind începutul 
complexului QRS) corespunde părții 
mijlocii a feţei stîngi a septului i-v. 
Aceasta se datoreşte faptului cá la 
acest nivel există cea mai scurtă cale 
prin care influxul ajunge de la FH 
undeva la miocardul de lucru; res- 
tul ,anastomozelor* dintre sistemul 
specifie si miocardul de lucru sint 
din ce ín ce mai îndepărtate spre 
vîrful cavităţilor ventriculare, iar a- 
poi pe pereţii laterali. 

RD se anastomozează cu miocar- 
„dul de lucru de-abia în apropierea 
vîrfului cavității VD. | 
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2. In continuare, se produce depo- 
larizarea miocardului de lucru al 
straturilor subendocardice, în urmă- 
toarea ordine: | 

— în VS: partea inferioară a sep- 
tului i-v; regiunea virfului cavită- 
tii; peretele lateral al VS, dinspre 
vîrf spre bază; 

— in VD: depolarizarea începe în 
apropierea virfului cavităţii, apoi se 
extinde pe sept (o mică porțiune) și 
pe peretele lateral, de la vîrf spre 


bază. 


3. Depolarizarea septului i-v în- 
cepe pe fata sa stîngă, în porțiunea 
mijlocie; de acolo, se extinde pe res- 
tul feţei stingi si în același timp se 
propagă în grosimea septului, dinspre 
stînga spre dreapta. 

Fata dreaptă a septului isi începe 
depolarizarea mai tîrziu (cu 0,01— 
0,02"); | | 

Cea mai mare parte a septului i-v 
este depolarizatá de. influxul venit 
prin RS si doar o micá parte prin in- 
fluxul venit prin RD. 

Activarea septului i-v se incheie 
in aproximativ 0,04". 

4. Din fiecare punct în care se fa- 
ce transmiterea influxului de la sis- 
temul specific (fibrele - Purkinje) la 
miocardul de lucru, depolarizarea se 
propagă, apoi, prin grosimea perete- 
lui ventricular, dinspre endocard spre 


epicard. 
5. Prima porțiune a inimii în care 
depolarizarea ajunge („apare“) la. 


epicard este situată pe fata anterioa- 
ră a VD, la 1—2 cm la dreapta por- 
tiunii mijlocii a sanfului i-v ante- 
rior; aceasta se explică prin faptul 
că în acest loc (zona trabeculară) e- 
xistá cel mai subţire perete ventri- 
cular (de aproximativ 2 mm!) şi deci 
calea cea mai scurtă de la endocard 
la epicard. i 

6. Din această zonă supraapicala a 
VD, unda de depolarizare se răspîn- 
deste pe suprafața epicardică in toa- 
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te sensurile, dar mai ales în cele 
două sensuri laterale (fig. 70): 

— spre dreapta, pe peretele liber 
al VD, spre marginea inferioară (as- 
cufitá) a inimii,.pe care o ocolește 
invadind fata diafragmaticá a VD, — 
ca şi spre santul A—V din dreapta; 


Antero - posterior 


D 


-3 20 


25-3 | 


re sau de ejectie“) a celor doi ven- 
triculi. 
Pină la aceste regiuni, influxul 
trebuie să străbată calea cea mai lun- 
gă, prin sistem specific intraventri- 
cular („calea specifică“ coboară în- 
tii pînă la vîrful cavităţii ventricu- 


Lateral 


Zonă 
nexplorafd 


D 


50 9 msec. dela 
începutul lui QRS 


Fig. 70 — Propagarea undei de depolarizare pe suprafața epicardică a ventri- 
culilor. 1, 2, 3, 4, 5 — Zone care se depolarizează succesiv şi a căror crono- 
logie este arătată în graficul de jos. : . 


— spre stînga, peste șanțul i-v 
anterior, pe faţa anterioară a VS, o- 
colind apoi marginea stingă (rotun- 
dă) a inimii si invadind fata poste- 
rioară a VS, în primul rînd în regiu- 
nea virfului si apoi în regiunea ba- 
zala.- | 

7. Ultimele porţiuni de miocard 
ventricular care se depolarizează sint 
urmátoarele: ! 
` — porţiunea postero-bazală a VS, 
adică o porţiune situată pe faţa pos- 
terioară a acestui ventricul, în ime- 
data apropiere a șanțului A—V (si 
a șanțului i-v posterior); 

— regiunea „conurilor arteriale“ , 
(porţiunea terminală a „căii, de ieşi- 
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lare, apoi urcă pe peretele lateral pi- 
nă în porţiunea terminală a acestu- 
ia). Lungimea acestei căi este cuprin- 
să între 15 şi 20cm, ceea ce ar ne- 
cesita 0,04"—0,05" pentru a se face 
conducerea. La aceasta mai trebuie 
adăugată apoi grosimea peretelui 
ventricular (de aprox. 15 mm), care 
necesită încă 0,04"— 0,05" pentru a 
fi străbătută de influx. | 

Conurile arteriale se activează ul- 
timele, deoarece este firesc ca unda 
„peristaltică“ a contractiei ventricu- 
lare să se încheie aici, la capătul 


„căii de expulzie“ si deci şi unda de 


excitație si depolarizare, care prece- 
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dă si determină contracția, trebuie 
să urmeze aceeași secvenţă. 

“Această ordine de activare a mio- 
cardului ventricular a fost stabilită 
încă de Lewis (17) şi confirmată apoi 
de numeroase alte studii, în care s-a 
determinat momentul exact al apa- 
ritiei undei de depolarizare în diver- 
se puncte de pe suprafaţa inimii, în 
raport cu momentul de începere al 
depolarizării ventriculare (începutul 
complexului QRS) (fig. 70). 

Depolarizarea întregii mase ventri- 
culare durează, în mod normal, cel 
mult 0,10”. e 


8.27. 
Depolarizarea peretelui 
liber ventricular 


8.2.7.1. i 
Depolarizarea tangentialá 


Peretele liber al ventriculilor se 
depolarizeazá dinspre vîrf spre bază 
si dinspre endocard spre epicard. 

Din acest motiv, frontul de depo- 
larizare se găsește la endocard un- 
deva mai aproape de baza ventricu- 


lului, în timp ce la epicard se gă-. 


aflux y 


seste mai aproape de virf. Astfel 
se poate imagina cá linia frontului 
de depolarizare prin peretele lateral 
al ventriculilor este oblică. Această 
situație se numește „depolarizare 
tangentiala“ (Bg. 32). ` 

Explicația matematică a caracteru- 
lui ,tangential al propagării depo- 
larizării prin miocardul peretelui 
liber ventricular este ilustrată în 
fig. 71. Vectorul R care indică sen- 
sul depolarizării rezultă din sumarea 
sensului P perpendicular de la en- 
docard la epicard şi a sensului T, al 
propagării undei de depolarizare de-. 
a lungul feţei endocardice. 


8.2.7.2. zë 
„Zona mută“ a peretelui 
liber ventricular 


Concepţia clasică presupunea că 
reţeaua fibrelor Purkinje — care fa- 
ce transmiterea influxului de la sis- 
temul specific la miocardul de lucru 


al ventriculilor — este situată strict 
subendocardic. 
Fig. 71 — Reprezentare schema- 


ticá a depolarizării tangentiale 
din peretele lateral al ventricu- 
lilor. A — Influxul venit prin 
rețeaua specifica la suprafața 
endocardică se propagă dinspre 
„vîrf spre bază, ajungînd succe- 
siv la punctele p, Dp» Ds, Pa de 
. unde apoi se propagă perpendi- 
cular, spre epicard. Diferenţa de 
timp dintre momentele în care 
influxul ajunge în punctele pi-D4 
de la endocard face ca distanța 
parcursă spre epicard să fie din 
ce în ce mai mică în punctele 
superioare. De aceea, suprafața 
limitantă SL are o poziţie oblică 
in peretele ventricular. B — Su- 
marea vectorului  transmiterii 
tangentiale T (de-a lungul pere- 
telui) cu vectorul transmiterii 
perpendiculare — P — spre epi- 
card, va da vectorul rezultant R, 
care este oblic in peretele ven- 
tricular, dar perpendicular pe SL 
©. . (după Fattorusso-Ritter). 
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Cercetări mai recente (Sodi-Palla- 
res; Prinzmetall) au demonstrat însă 
că realitatea este alta. 

Reţeaua de fibre Purkinje pătrun- 
de în profunzimea peretelui ventri- 
cular, pînă la 1/2 sau chiar 2/3 din 
grosimea acestuia („ca mucegaiul în- 
tr-o felie de piine“) (fig. 72). 


£picaré 


fefeă 
Purkinje 
ð 


— Leziunile din jumătatea suben- 
docardică a peretelui. ventricular nu 
se manifestă prin modificări electri- 
ce; în acest sens se consideră că a- 
ceasta este o „zonă mută“ (din. punct 
de vedere electric) a miocardului; 
chiar infarctele miocardice anatomi- 
ce, limitate strict în această zonă, 


e E 


Fig. 72 — Zona „mută“ din punct de vedere electric, din peretele ventricular: 


a — Reţeaua fibrelor. Purkinje pătrunde pinà la jumátatea grosimii peretelui ventricular; 
b sic — influxul sosit prin aceste fibre determina activarea (zonele albe) practic simultană 
a numeroase zone din jumătatea subendocardicá a peretelui. Din fiecare punct terminus al 
reţelei Purkinje, depolarizarea se răspindeşte radiar (sferic) în toate părţile; d — se ajunge 
foarte repede la confluenţa tuturor acestor zone şi de abia de aici încolo se va produce 
înaintarea pe un front unic (SL) dinspre endocard spre epicard. Limita dintre partea albă 
si cea neagră din graficul d poate fi considerată ca ,,endocardul electric“ al inimii. Feno- 
menele electrice din jumătatea subendocardică a peretelui nu se manifestă pe electrocardio- 
gramă — zona „mută“ electric (după Sodi Pailares, modificat). i 


În acest fel, influxul este propa- 


gat aproape simultan, în. multiple. 


„puncte“ din grosimea peretelui ven- 
tricular, pînă la jumătatea acestuia; 
raspindirea radiará a influxului în ju- 
rul fiecărui punct iniţial (fig. 72 b, c) 
se produce foarte repede şi face 
ca toată ` jumătatea subendocardica 
(sau chiar mai mult) a peretelui liber 
ventricular să se depolarizeze practic 
simultan. Abia de la acest nivel (de 
la jumătatea grosimii peretelui!) se 
va produce apoi depolarizarea pe un 
front continuu si ordonat, într-un 
Singur sens, spre epicard (vezi si 
fig. 73). ` 

De aici, două consecințe impor- 
tante: l ; | 
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nu produc modificări electrice cores- 


punzătoare; 

-— Fenomenele electrice — norma- 
le şi patologice — se manifesta prin 
modificări ale traseului Ecg de-abia 
atunci cînd leziunile (şi tulburările 
electrice corespunzătoare) sînt situa- 
te dincolo de „zona mută“, în jumă- 
tatea subepicardică a grosimii pere- 


telui ventricular. Din punct de ve- 


dere electric, ,endocardul* este si- 
tuat la jumátatea distantei dintre en- 
docardul anatomic si epicard; „zo- 
na mutá* este cuprinsá, deci, intre 
endocardul anatomic si ,,endocardul* 
electric. i 


inae ei 
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8.2.8. 


| Repolarizarea atriilor 


Procesul de repolarizare este mult 
mai lent, durează mai mult decît de- 
polarizarea, 


În atrii, repolarizarea se face, în 


general, în aceeaşi ordine ea şi de- 
polarizarea, adică dinspre dreapta — 
„Sus, spre stînga — jos și putin ina- 
inte, 

Intensitatea fenomenelor electrice 
produse de repolarizarea atriilor es- 
te foarte mica, incit nu devine evi- 
dentá in înregistrările Ecgrafice cu- 
rente, mai ales că repolarizarea atria- 
lă coincide cu fenomenele electrice 
ample ale: depolarizării ventriculare 


(adică se sumeazá cu complexul! 


158 


Fig. 73 — EEN schematică a în- 
registrării potenţialului de depolarizare în 
diverse puncte din grosimea peretelui ven- 
tricular. A — Situatia in cazul in care re- 
feaua Purkinje ar fi strict subendocardicà 
$i depolarizarea peretelui ventricular S-ar 
propaga pe un front continuu de la en- 
docard spre epicard. Negativitatea com- 
pletá ar apărea doar la endocard (1). Pe 
măsură ce se înregistrează mai aproape 
de epicard, se obține o curbă difazică 
+ —, cu partea pozitivă iniţială din ce în 
ce mai amplă. La epicard (5) se obține 
o curbă monofazică pozitivă. B — Situa- 
fia reală (obţinută experimental): curbe 
monofazice negative (de tip „endocardic“) 
se obţin pînă la jumătatea grosimii pere- 


telui (3); de abia de aici începe să apa- 


ră o pozitivitate iniţială (4, 5). Aceasta 
arată că jumătatea subendocardică a pe- 


- retelui (1, 2, 3) se depolarizează simultan 


Si unda de depolarizare se îndepărtează 
tot timpul de electrozii 1, 2 şi 3, spre 
epicard. În 4, la început dipolul de depo- 
larizare se apropie de electrod (dînd un- 
da pozitivă), iar de la 4 spre 5 se înde- 
părtează de electrod (dînd unda negativă) 
(graficul B adaptat după Rodriguez și 
Sodi Pallares). 


QRS), care maschează complet gra- 
ficul repolarizării atriale (fig. 141). 

Repolarizarea atrială poate fi în- 
registrată doar in derivatiile esofa- 
giene si intraatriale, unde fenomene- 
le electrice ale atriilor se inscriu cu 
o amplificare mare — şi mai ales 
in' caz de disociatie atrio-ventricu- 
lará (fig. 142). 


8.2.9, 
Repolarizarea ventriculilor 


Este de asemenea mai lenta si du- 
rează mult mai mult decît depolari- 
zarea. Amplitudinea fenomenelor e- 
lectrice produse de  repolarizarea 
ventriculară este suficient de mare 
pentru a putea fi înregistrată pe tra- 


e i 
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seul Ecgrafic, sub forma undei T şi, 
uneori, a decalajului segmentului ST. 
„Se pot distinge cele două faze prin- 
cipale: repolarizarea lentă, de foarte 
mică intensitate, în timpul căreia se 
inscrie segmentul ST si repolarizarea 
rapidá, mai intensá, in timpul cáreia 
se înscrie unda T. Așadar, comple- 
xul ST—T corespunde întregii re- 
polarizári ventriculare. Ín mod obis- 
nuit, doar repolarizarea rapidă întru- 
neşte condiţii spre a determina pe 
traseul electric o deflexiune (abate- 
rea de la linia zero) si anume unda T. 
Într-un segment miocardic trans- 
mural (cuprins între endocard si e- 
picard) se constată cá (fig. 74): 


invers, adică de la epicard spre en- 
docard, cu polul (şi cîmpul electric) 
negativ înainte, deci cu polul (si 
cîmpul electric) pozitiv orientat spre 
epicard. Cu alte cuvinte, straturile 
subendocardiace — care s-au depo- 
larizat primele — se repolarizează 
ultimele, în urma straturilor subepi- 
cardiace, 

Această inomogenitate a repolari- 
zării fibrelor miocardice în funcţie 
de situaţia lor subendocardică sau 


 Subepicardicá isi are, corespondentul 


și în fenomenele contractiei cardiace: 
straturile subendocardice își încep 
primele contracția, dar şi-o termină 
ultimele, după straturile subepicardi- 
ce (de remartat că straturile suben- 


.. Propagarea 
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Fig. 74 — 'Depolarizarea şi repolarizarea într-un -sesment din peretele ven- 
tricular. a — Depolarizarea se propagă dinspre endocard spre epicard; dipo- 


lul de depolarizare este orientat cu 


sensul pozitiv spre epicard. b — Repo- 


larizarea se propagă dinspre epicard spre endocard; dipolul de repolarizare 

este orientat Se R sensul pozitiv spre epicard. De aceea pe ecg (alăturat) 

atit unda de depolarizare (R), cit si cea de repolarizare (T) sint (in general) 
concordante pozitive. 


— în timp ce depolarizarea se pro- 
pagá de la endocard spre epicard (de- 
polarizare tangenţială), cu polul (si 
cîmpul electric) pozitiv înainte, ` ` 

— repolarizarea nu mai urmează 
aceeași ordine, ci se propagă în sens 
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docardice vin în contact mai direct 
cu presiunea intraventriculară mare 
din timpul sistolei; ar contraveni u- 
nor legi de biologie dacă ele s-ar re- 
laxa înaintea straturilor subepicar- 
dice). \ 
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Durata mult mai lungă a activării 
(și contractiei) fibrelor miocardice 
din straturile profunde subendocar- 
dice explică (pe lingă particularită- 
tile de irigație coronarianá si altele) 
de ce ele sînt mult mai ,,vulnerabi- 
le“, adică se lezeazá mult mai uşor 
sub acţiunea diverșilor factori: su- 
praîncărcarea hemodinamică, insufi- 
cienta coronarianá, leziuni inflama- 
torii sau metabolice etc. 

Ordinea exactă de propagare a un- 
dei de repolarizare este mai puţin 
studiatá si cunoscutá. Dealtfel, tre- 
cerea de la starea de repolarizare 
lentă la cea de repolarizare rapidă 
se face treptat, încet, încît este mai 


8.3. 


greu de stabilit un front bine definit 
ca o ,suprajatá limitantă“, asa cum 
este in cazul depolarizárii, care se 
produce brusc si cu mare amplitudi- 
ne, in fiecare punct al miocardului. 

Orientarea generalü a repolarizürii 
ventriculare este dinspre vírful ini- 
mii spre baza ventriculilor, adicá in 
sus, spre dreapta si inapoi. 

În concluzie, repolarizarea ventri- 
culară se face de la epicard spre en- 
docard si de la virful spre baza ven- 
triculilor; axul (sensul) general al re- 
polarizárii ventriculilor este orieniat 
dinspre virf spre bazá, adicá in sus, 
spre dreapta si inapoi. 


Reprezentarea grafică prin unghi solid şi vectori, 


a depolarizării şi repolarizării cardiace 


8.3.1. 
Dipolii de depolarizare și de 
repolarizare ai inimii 


Atit in cursul depolarizárii, cit $i 
al repolarizárii, o parte a inimii (cea 
depolarizată) este electronegativá, iar 
o parte (cea nedepolarizatá sau re- 
polarizată) este electropozitiva. Se 
creează așadar un dipol. Se poate 
- distinge un dipol de depolarizare si 

unul de repolarizare. 

Aceşti dipoli cardiaci creează ce- 
le două cîmpuri de forţă electrice: în 
întreg mediul conductor al corpului 
omenesc. Liniile izopotentiale âjung 
la suprafața corpului (la tegumente) 
în anumite locuri. Electrozii explo- 
ratori ai Ecgrafului sînt plasați în 
anumite puncte de la suprafața cor- 
pului sau la membre (foarte: rar, e- 
lectrozii exploratori sînt situaţi în 
interiorul corpului: în înregistrările 


intraesofagiene sau în cele intracar-. 


diace etc.). 


În aceste puncte de la suprafaţa 
corpului omenesc, — unde se plasea- 
ză electrozii Ecgrafului — se înre- 
gistrează existenţa şi variațiile cim- 
purilor de forţă electrice determinate 
în cursul desfășurării activității car- 
diace. Aceasta este, de fapt, înregis- 
trarea Ecgraficá. 


1. Dipolul de depolarizare 


Corespunde suprafeţei: limitante 
dintre zona activată şi cea neactiva- 
tă a inimii; acest dipol este perpen- 
dicular pe SL. 

Fenomenele electrice determinate 
de depolarizare pot fi exprimate gra- 
fic: 

— atit prin unghiul solid al SL — 
„văzut“: din punctul de plasare al 
electrodului; ur 

— cit si prin proiectia vectorului 
care reprezintă dipolul de membrană 
al depolarizării, pe axul de derivație. 
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De remarcat că SL, în cursul des- 
fasurarii procesului de depolar:zare 
se deplasează prin inimă; în conse- 
cinta, și dipolul de depolarizare se 
deplasează prin inimá, avînd în fie- 
care moment altă situaţie, mărime 
și orientare. 

Dipolul de depolarizare se depla- 
sează cu polul pozitiv înainte (unda 
de activare se extinde mereu din zo- 
nele deja depolarizate — negative -— 
spre zonele încă nedepolarizate — 
pozitive). 


2. Dipolul de repolarizare 


Repolarizarea este mai greu de 
imaginat sub forma unei suprafeţe 
limitante între zona deja repolarizată 
și cea încă depolarizată; totuşi, se 
poate face şi o astfel de reprezen- 
tare grafică, prin unghi solid al unei 
suprafeţe limitante corespunzătoare 
și considerată cu oarecare aproxima- 
tie. 


Fig. 75 — Depolarizarea atrii- 
lor. Un instantaneu din cursul 
propagárii undei de depolari- 
zare prin atrii. Zona haşura- 
tà indicá partea depolarizatà 
(electronegativă). Ságetile in- 
dicá orientarea vectorilor par- 
tiali ai depolarizárii atriului 
drept (AAD) si ai atriului 
sting (AAS). Alături este re- 
prezentatá unda de depolari- 
zare atrialá (unda P), înregis- 
trata în Dyp $i Dvs (vezi 
fig. 77). 


a DI 

Este mult mai simplu să se facă 
reprezentarea grafică printr-un vec- 
tor corespunzător dipolului de repo- 
larizare, care oglindește raportul spa- 


‘tial dintre zona de miocard repola- 


rizată — pozitivă — si cea încă de- 
polarizată — negativă. 

De remarcat cá dipolul de repola- 
rizare se deplasează prin inima cu 
polul negativ înainte (unda de dez- 
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activare se extinde mereu din zo- 
nele deja repolarizate — pozitive — 
spre cele încă depolarizate — nega- 
tive). 

In cele ce urmează vom preciza, 
într-o formă schematică, principalele 
momente din cursul evoluţiei dipoli- 
lor de depolarizare şi repolarizare ai 
inimii şi reprezentarea lor grafică. 


8.3.2, 
Reprezentarea grafică 
a depolarizării atriale 


Depolarizarea atrială este relativ 
simplă: tot timpul, partea depolari- 
zată — negativă — este orientată în 
sus, spre dreapta si înapoi, — iar 
partea nedepolarizată — pozitivă — 
este orientată in jos, spre stînga si 
înainte. 


Dacă am considera situaţia în mod 
separat pentru cele două atrii (fig. 75), 
se vede că: 


— orientarea generală a dipolului 
de depolarizare a AD este în jos, 
înainte și puţin spre stinga; | 

'— orientarea generală a dipolului 
de depolarizare a AS este spre stinga 
puţin înapoi şi puţin în jos. L2 

Vectorii care reprezintă aceşti di- 
poli de depolarizare ai celor douá 
atrii au, deci, orientári partial di- 
ferite; vectorul AD este aproape ver- 
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tical și orientat puţin înainte; vec- 
torul AS este aproape orizontal si 
orientat puţin înapoi. 

În înregistrarea Ecgrafică, cei doi 
dipoli partiali ai fiecărui atriu se su- 


mează (fig. 76); paralelogramul for 
telor explică de ce vectorul rezul- 
tant al depolarizării întregii mase 
atriale este orientat în jos și spre 
stînga, într-un unghi de aproximativ 
45° cu verticala (sau cu orizontala) 
$i putin înainte (componenta .,înain- 
te“ a vectorului Pap este mai mare 
decit componenta „înapoi“ a vecto- 
rului Pas). — 

De aceea, in derivatiile al căror 
electrod explorator este situat in 


sensul dipolului atrial, adică in jos. 
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și spre stinga, cum sînt toate trei 
derivatiile standard, precum şi cele 
mai multe din derivatiile toraciee 
curente, unda P, care corespunde de- 
polarizării atriale, este pozitivă. 


» 


Fig. 76 — Reprezentare 
Schematicá a depolarizá- 
rii atriale (a), a orientá- 
rii vectorilor de depola- 

rizare ai AD si AS 
* (PAD si PAS) (b) si ai 
sumei lor vectoriale in 
paralelogramul forte- 
lor (c), dind vectorul un- 
dei P asa cum apare el 
pe ecg; d — dacă se 
face suma curbei ipote- 


(linia întreruptă) si a 
curbei depolarizárii AS 
(linia punctată), se ob- 
tine linia undei P asa 
cum apare pe traseu 
(linia continuă). Sá se 
remarce decalajul de 
p timp dintre începutul 
şi sfîrşitul depolarizării 
AD şi AS. 


> D; 


Mai trebuie precizat că micul de- 
calaj care există în mod fiziologic în- 
tre începutul si sfîrșitul depolariza- 
rii celor două 'atrii (AD se depolari- 
zeazá mai devreme decít AS) explicá, 
prin sumare, mica incizurá (neregu- 
laritate) care se observá adeseori in 
unda P normală. 


Repolarizarea atrială se propagă 1n GC 
laşi sens ca si depolarizarea. Dipolul de 
repolarizare a atriilor este orientat cu po- 
lul negativ in jos si spre stinga. De aceea, 
atunci cînd se poate înregistra acest feno- 


tice a depolarizárii AD- 
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men — care este de foarte mică amplitu- 
dine — el apare sub forma unei negativi- 
táti în aceleași derivații in care depolari- 
zarea atriilor a înscris o undă pozitivă, 


8.3.3. 
Reprezentarea grafică ` 
a depolarizării ventriculare 


Depolarizarea masei miocardice a 
ventriculilor este mult mai complexa 
şi de aceea necesită o analiză mai 
amănunţită, cu atit mai mult cu cît 
complexul QRS, care reprezintă în- 
registrarea grafică a  depolarizării 
ventriculare, are o semiologie deose- 


bit de bogată şi de importantă în. 


diagnosticul Ecgrafic. 

Pentru a ușura înţelegerea repre- 
zentărilor grafice ale depolarizárii 
ventriculare, am considerat că este 
util să recurgem la două derivații 
convenţionale alese ad-hoc, urmînd 
ca în capitolul următor să se facă 
referirea directă la derivatiile con- 
sacrate in Ecgrafie. 

Cele două derivatii convenționale, 
utilizate numai în acest capitol, sînt 
derivații unipolare (adică cel de al 
doilea electrod înregistrează în mod 
constânt un potenţial zero), iar punc- 
tele de plasare a electrodului explo- 
rator în mediul conductor al corpu- 
lui omenesc sînt astfel alese, încit 
să aibă aceeași orientare în spațiu ca 
si înșiși ventriculii (cavitățile si pe- 
retii laterali ai acestora), în raport 
cu un punct considerat ca centru e- 
lectric al inimii şi care corespunde 
centrului de greutate al masei ven- 


Fig. 77 — Două derivații ipotetice, con- 
ventionale: Dy, — corespunzătoare VS, 
cu axul de derivație orientat in sen- 
sul acestui ventricul (în raport cu cen- 
trul electric al inimii) si Dyp 
respunzătoare VD, cu axul de deriva- 
tie orientat in sensul acestui ventricul 


(în raport cu centrul electric al inimii). Do 


CE — centrul electric al inimii. 


AD 


— co- , 


triculare (situat în cavitatea VS, în- 
tre mijlocul acesteia si septul i-v). 

Cele două derivații vor fi notate 
astfel (fig. 77): 

— cu Dyp — se notează deriva- 
tia unipolară corespunzătoare VD; 
punctul de plasare al electrodului 
explorator este situat pe hemitora- 
cele drept, puţin înaintea liniei axi- 
lare anterioare, în dreptul spaţiilor 
II—IV i.c.; 

— cu Dys — se notează derivatia 
unipolară corespunzătoare VS; punc- 


AN 
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tul de plasare al electrodului explo- 
rator este situat pe fata posterioară 
a hemitoracelui sting, pe linia axi- 
lara, în dreptul spaţiilor X—XI i.c. 

Axele de înregistrare ale acestor 
două derivații (pe care se proiectea- 
Ză — în reprezentarea grafică — vec- 
torii cardiaci) unesc punctul de apli- 
care a electrodului cu centrul elec- 
tric al inimii; sensul pozitiv al înre- 
gistrării este spre punctul de apli- 
care al electrodului. 

Pentru a înţelege reprezentarea 
grafică a depolarizării ventriculare 
şi deci geneza complexului QRS, să 
ne imaginăm patru momente esen- 
tiale din cursul desfășurării depolari- 
zării masei ventriculare; cele patru 
momente sînt reprezentate în fig. 78. 


Momentul 1 


La începutul depolarizării miocar- 
dului ventricular ‘(de lucru!), apro- 
ximativ la sfirgitul primei sutimi de 
secundá de la. debutul complexului 
QRS, situaţia este următoarea: 

Zona depolarizatá (negativá) este 
situată pe o mică porțiune de pe fata 
stingă a septului i-v; unda de ac- 
tivare se extinde dinspre endocardul 
feţei stingi spre mijlocul septului i-v 
$i putin spre virful inimii. Supra- 
fata limitantă — SL — este, în con- 
secintá, relativ: mică şi aproape plană 
(ușor convexă spre VD), fiind ori- 
entată cu fata pozitivă spre VD, a- 
dică spre dreapta, înainte si puţin 
în sus Si cu fata negativă spre VS, 
adică spre stînga, înapoi și puţin în 
jos. 

Considerind unghiul solid al aces- 
tei SL din punctul DVD, se vede că 
acesta „privește“ fata pozitivă a SL; 
se înscrie deci un potential pozitiv, 
dar de micá amplitudine (SL fiind 
mică). Spre DVS, SL este orientată 
cu faţa negativă; în această deriva- 
tie se înregistrează deci un potential 
negativ, de asemenea de mică ampli- 
tudine. 
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Dipolului de membrană din acest 
moment al depolarizárii ii corespun- 
de un vector perpendicular pe mij- 
locul SL, orientat deci Spre dreapta 
inainte si in sus; vectorul este de mi- 
cá amplitudine. Proiectia sa pe axul 
DVD va fi pozitivă, iar proiectia sa 
pe axul DVS va fi negativă; ambele 
proiecţii sînt de mică amplitudine, 
deoarece vectorul, ca şi SL pe care 
o reprezintă, este mic. 


Momentul II 


Corespunde situației de la apro- 
ximativ 0,03", după începutul depo- 
larizării ventriculare. În acest mo- 
ment, frontul de activare — si SL — 
are o situaţie mai complexă, care tre- 
buie analizată mai de aproape. 


Pînă în acest moment, s-a produs 


depolarizarea. ambelor fete ale sep- 
tului i-v (şi cea mai mare parte a 


masei musculare care formează sep- 


tul), regiunile subendocardice ale vir- 
fului ambilor ventriculi, precum ai 
o porțiune oarecare din fețele endo- 
cardice ale pereților laterali ai am- 
bilor ventriculi, în apropierea vir- 
fului. 

Zona electronegativă a miocardu- 
lui se găseşte spre sept şi spre fe- 
tele endocardice; zona electropoziti- 
vá este situatá spre epicardul virfu- 
lui si al pereţilor laterali ventricu- 
lari. ‘ | 
SL are o întindere relativ mare, 
dar o dispoziţie complexă. Așa cum 
este reprezentată în grafic, se vede 
că porţiunea de SL corespunzătoare 
feței stingi a septului este de sens 
opus porțiunii corespunzătoare iefel 


drepte a septului; de asemenea, por- 


tiunea corespunzătoare din peretele 
lateral al VS este de sens opus por- 
tiunii corespunzătoare din peretele 
VD. Astfel, aceste porfiuni de SL, 
fiind de sensuri opuse, se anulează 
reciproc în cea mai mare parte. 
Rámine porţiunea de SL din re- 
giunea vírfului ambilor ventriculi; 
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Fig. 78 — Patru momente (in- 
stantanee) din cursul depola- 
rizării ventriculilor. Hagurat — 
partea depolarizată (electrone- 
gativă). În alb — partea ne- 
depolarizatá (electropozitiva). 
Vectorii spatiali indicá orien- 
tarea vectorului rezultant co- 
respunzátor momentului res- 
pectiv. 


- Momentul I — Începutul de- 


polarizárii ventriculare, pe fa- 
ta stingá a septului i-v. Vec- 
torul rezultant este orientat 
spre VD: spre dreapta, inainte 
si in sus. Momentul II — Co- 
respunde depolarizárii supra- 
feţei endocardice a ambilor 


ventriculi (predominant in re-: 


giunea apicală). Vectorul re- 
zultant este orientat in sensul 
axului anatomic al inimii 
(spre virful inimii) in jos, 
spre stînga şi înainte. Momen- 
tul III — Corespunde depola- 
rizării peretelui liber al VS 
(restul inimii: septul i-v şi cea 
mai mare parte a peretelui li- 
ber al VD fiind deja. depola- 


rizate); vectorul rezultant es- 


te orientat în sensul VS; în 
jos, spre stînga si înapoi. Mo- 


mentul IV — Corespunde de- 


polarizării ultimei părţi (pos- 
tero-bazale) a VS. Vectorul 
rezultant este orientat ' dinain- 
te înapoi. Alături este repre- 
zentată electrocardiograma (li- 
nia continua reprezintă tra- 
seul înregistrat pînă in mo- 


mentul respectiv) în cele două 


derivații ipotetice DVS şi DVD. 
Explicații în text. 
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la acest nivel, SL are o formă con- 
veză spre virf (concavă spre cavita- 
tile ventriculare) iar porțiunile co- 
respunzátoare celor doi ventriculi au 
aceeași orientare şi deci efectele lor 
se sumează. Practic, în acest moment 
al depolarizării ventriculare, se vor 
înregistra numai efectele electrice 
ale acestor porţiuni apicale ale SL. 
Fata pozitivă a SL din această por- 
tiune este orientată în sensul virfu- 
lui inimii, adică înainte, spre stinga 
si in jos. 

Considerind reprezentarea graficá 
prin unghi solid, se vede cá unghiul 
este foarte mc atit din DVD, cit si 
din DVS, SL (porţiunea sa apicală) 
fiind aproape paralelă cu axul ce- 
lor două derivații. Se înregistrează 
deci un potenţial mic, aproape zero. 

Dipolul de membrană corespunză- 
tor situaţiei SL din ‘acest moment are 
orientarea rezultantă în sensul vir- 
fului inimii; mărimea sa este mai 
mare decit a d'polului din momen- 
tul I. Vectorul corespunzător dipolu- 
lui de membrana din acest moment 
se proiectează aproape perpendicu- 
lar pe axul celor două derivații; de 
aceea, pe Ecg se înregistrează un po- 
tential foarte mic (în aceste deriva- 


tii!). 
Momentul III 


Corespunde situaţiei de la aproxi- 
mativ 0,06”—0,07” după începutul 
depolarizării ventriculare. Pînă în a- 
cest moment s-a produs depolariza- 
rea completă a septului i-v, ca si 
a perstelui lateral al VD (cu excep- 
tia unei mici porţiuni din conul ar- 
terei pulmonare). Frontul de depo- 
larizare — şi SL — se găsește în pe- 
retele lateral al VS, în cursul depla- 
sării sale de la endocard spre epi- 
card (grosimea peretelui lateral al 


VS fiind mult mai mare decit grosi-. 


mea peretelui VD). SL are o situa- 
tie oblică în peretele VS: marginea 
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endocardică se găseşte undeva aproa- 
pe de baza ventriculului, în timp ce 
marginea epicardică se găseşte un- 
deva mai aproape de virful inimii. 

Suprafața SL este mare şi aproape 
plană, astfel încît toţi dipolii elemen- 
tari care o compun se sumează (în 
timp ce în momentul II, foarte mulţi 
dipoli erau de sens opus și se anu- 
lau), 

Considerind reprezentarea grafică 
prin unghi solid, se vede că: 


— din DVD, se înregistrează un 
unghi negativ (SL „priveşte“ cu fa- 
ta negativă spre dreapta) mare; se 
înregistrează deci un potenţial ne- 
gativ amplu; 

— din DVS, se înregistrează de a- 
semenea un unghi mare, dar pozitiv 
(SL „priveşte“ cu fața pozitivă spre 
stinga); se înregistrează un poten- 
tial pozitiv amplu. 

Vectorial, situaţiei SL din acest 
moment îi corespunde un vector am- 
plu (cel mai amplu vector instanta- 
neu din cursul depolarizării ventri- 
culare), orientat perpendicular pe 
SL, adică spre stînga, înapoi si pu- 
tin în jos. Proiectia acestui vector 
este mare pe axele ambelor derivații 
şi este negativă pe axul DVD si po- 
zitivă pe axul DVS. Se înregistrează 
deci un potenţial negativ amplu în 
DVD si un potential:pozitiv amplu 
in DVS. 


Momentul IV 


Corespunde situaţiei de la sfirsi- 


tul depolarizárii ventriculare (apro- 


x'mativ 0,017— 0,02" înainte de a- 
cesta). În acest moment, se produce 
depolarizarea ultimei parti a mio- 
cardului ventricular, situată în re- 
giunea postero-bazală a VS. SL are 
o suprafaţă din ce în ce mal mică, 
fiind situată de asemenea oblic in- 
tre endocard si epicard. SL este si- 
tuată practic în planul frontal, pri 
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vind cu fata pozitivă înapoi si cu cea 
negativă înainte. 

Unghiul solid al acestei SL este 
negativ si mic considerat din DVD 
şi de asemenea negativ si mic con- 
siderat si din DVS. Din ambele pozi- 


{ii se înregistrează deci un potenţial 


uşor negativ. 

Vectorul de membrană al acestei 
SI, este orientat dinainte înapoi (per- 
pendicular pe planul frontal) şi este 
mic. El se proiectează negativ şi mic 
pe axele ambelor derivații. 


Să se remarce că indiferent dacă ` 


se face reprezentarea - grafică prin 
unghi solid sau prin proiecția vec- 
torului care corespunde dipolului de 
membrană, in cele două derivații 
cardinale se obţin curbe de potenţial 
cu următoarele caractere: 

— În DVD, se înregistrează in pri- 
mele 2—3 sutimi de secundă, o mi- 
cá pozitivitate, corespunzătoare pe- 
rioadei în care SL, situată în septul 
i-v, este orientată cu fata pozitiva 
spre dreapta; apoi se înregistrează o 
negativitate relativ ainplă, corespun- 
zătoare faptului cá SL, care are o 
suprafatá din ce in ce mai mare, es- 
te orientată cu fata negativă spre 
dreapta. . 

— În DVS, în primele 2 sutimi de 
secundă se înregistrează o negativi- 
tate mică, corespunzătoare perioadei 
în care SL se găsește în septul i-v 
şi este orientată cu fata negativă 
spre stînga; în continuare, se înre- 
gistrează o pozitivitate amplă, co- 
respunzătoare faptului cá SL, mult 
mai amplă acum, se apropie mereu 
de poziţia electrodului explorator, 
fiind orientată cu fata pozitivă spre 
acesta. La sfîrşitul depolarizarii 
(timp de 0,01”—0,02”) se poatte înre- 
gistra o mică negativitate, care se 
datoreazá nu numai unei anumite 
poziţii a SL şi a dipolului sáu in a- 
cest moment, ci si contributiei unei 
mici portiuni a conurilor arteriale, 
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care sint orientate in sus, înapoi si 
spre dreapta. 

.Detalillee semiologice ale comple- 
xului QRS vor fi discutate in partea 
a doua a cărţii. Din cele arătate mai 
sus reise însă cum se produc com- 
plexele QRS cu caracterele specifice 
pentru derivatiile de acest tip: 

— in fata VD, complexe de forma 
rS (care incep cu o micá pozitivitate 
si continuă apoi cu o negativitate 
amplá, fárá a apárea din nou o pozi- 
tivitate la sfîrşitul complexului); 

:— în fata VS, complexe de forma 
qRs (care incep cu o micá negativi- 
tate, se continuă cu o pozitivitate 
amplă si se încheie — dar nu întot- 
deauna — din nou cu o mică nega- 
tivitate). 

b i 
8.3.4. 

Reprezentarea grafică 


a repolarizării ventriculare 


“` Repolarizarea ventriculară este 
mai simplu de reprezentat prin vec- 
tori, corespunzători dipolului format 
de zona încă depolarizată (negativă) 
şi zona repolarizată (pozitivă). S-a 
arătat că acest vector de repolariza- 
re (fig. 79) are o orientare generală 
cu polul pozitiv spre vîrful inimii, 
adică în jos, înainte şi spre stinga. 
Mai exact, pentru fiecare parte a ini- 
niii, vectorul parţial de repolarizare 
este orientat cu sensul pozitiv spre 
epicard. În ansamblu, predomină 
vectorii corespunzători repolarizării 
masei mai mari a VS. 

Astfel se explică de ce vectorul de 
repolarizare determină o proiecţie 
pozitivă pe axul DVS şi de obicei 
tot o proiecţie pozitivă si pe axul 
DVD. 

Este posibilă reprezentarea repola- 
rizárii ventriculare şi prin unghi so- 
lid, deşi este mai greu de stabilit o 
suprafaţă. limitantă netă în timpul 
repolarizării. 
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Fig. 79. — Repolarizarea ventriculară; reprezentare schematică gene- 

rală. În alb — partea care a redevenit electropozitivă fiind repola- 

rizată, Hagurat — partea care este încă depolarizată (electronega- 

tivă). Dipolul rezultant de repolarizare este orientat, în general, spre 
. vîrful inimii: in jos, spre stînga şi înainte. Explicații în text. 


8.3.5. 

Repartizarea liniilor 

de potenţial pe suprafața 
corpului omenesc 


Extremitatile („periferia“) liniilor 
de potenţial ale cîmpurilor electrice 
determinate de dipolii cardiaci se gă- 
sesc la nivelul tegumentelor. Repar- 
tifia liniilor de potential pe tegu- 


mente are importanţă pentru infele- 


gerea caracteristicilor Ecgramei in- 
registrate în diverse puncte de pe 
corpul omenesc. 

Reprezentarea grafică a liniilor 


izopotentiale de pe suprafaţa corpu- ` 
lui omenesc poartă numele de ,,har-. 


tă electrică toracică“ (mapping — 
engl.). | 


8.3.5.1. 
Liniile de potential ` 
ale depolarizárii atriale 


Cimpul negativ se gáseste in hemi- 
toracele drept, iar cimpul pozitiv in 
hemitoracele sting. Linia potentialu- 
lui zero este aproape verticalá si es- 


te situată la dreapta sternului. De - 


aceea în brațul sting si membrele 
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inferioare se înregistrează unde P 
pozitive, iar în brațul drept unde P 
negative; in derivatiile toracice, de 
obicei se înregistrează unde P pozi- 
tive peste tot; uneori însă, în dreap- 
ta sternului, unda P poate fi bifazică 
sau negativă. 

Zona potenţialului pozitiv maxim 
al depolarizárii atriale este situată 
chiar pe marginea dreaptă a sternu- 
lui, în dreptul spaţiilor IV—V Le 
Zona potenţialului negativ maxim 
este situată ceva mai spre umărul 
drept. 


8.3.5.2. 
Liniile de potenţial ale depolarizării 
ventriculare 


Se înţelege că pentru fiecare mo- 
ment din eursul depolarizării ven- 
triculare există o altă repartiție pe 
tegumente a liniilor de potenţial. 
Harta electricá toracicá a depolari- 
zürii ventriculare este alta in fieca- 
re moment. : 

Pentru intelegerea genezei Ecgra- 
mei, este suficient dacă luăm în con- 
siderare doar patru momente (cores- 
punzătoare, cu aproximaţie, celor pa- 
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tru momente descrise la ,,Depolari- 
zarea ventriculilor“) (fig. 80): 


Pe grafic, sint reprezentate şi punctele 
din corpul omenesc, care corespund pozi- 
[iei electrodului „explorator“ al unor de- 
rivatii. Derivatiile standard si cele uni- 
polare ale membrelor corespund inregistra- 
rii potenţialului din punctele: R—rádácina 
bratului drept; L=radacina braţului sting; 


007" 


Fig. 80 — Forma cimpurilor elect 
potenţiale, pe suprafaţa toracelui, 
zării ventriculare din fig. 78. 0—0 — 
pul electric negativ. În alb — cimp 
zonei de potenţial maxim pozitiv, resp 
tele de pe torace în care se plasează 


F=radacina membrului inferior sting. De- 
rivatiile toracice (uzuale) corespund unor 
puncte de pe peretele anterior al torace- 
lui, notate cu V,;—V,: V, şi Ve sint situate 
in spațiul IV ic. (V; în dreapta si Vs in 
stinga); V, este la virful inimii; V, este 
la mijlocul distanţei dintre Va si V4; Vs si 
Ve sint pe aceeași linie orizontală cu V, 
(Vs pe linia axilară anterioară; Vg pe li- 
nia axilară mijlocie). 


rice, reprezentată prin dispoziţia liniilor izo- 
în cursul celor patru momente ale depolari- ` 
Linia potenţialului zero. Hasurat — cim- 
ul electric pozitiv. Să se observe situaţia 


ectiv negativ. 'ep ate § 
electrozii exploratori in derivatiile. tora- 


Sint reprezentate $i punc- 


unctele R, L, F care servesc la obti- 


; X dpi . ^ sînt d 
cice V.—Vg. La rădăcina membrelor geg unipolare ale membrelor. 


nerea derivatiilor standard şi a 
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În dreptul punctelor de plasare a 
electrozilor din fiecare derivație este figu- 
rat potenţialul înregistrat (Ecg) în acel 
moment. 


Momentul I 


Corespunde începutului depolari- 
ării ventriculare (0,01” de la înce- 
putul complexului QRS). Linia po- 
tentialului zero este situată la baza 
hemitoracelui stîng, coborînd dinspre 
axila stîngă spre mijlocul rebordu- 
lui costal. Spre dreapta (si în sus) 
de această linie este cîmpul electric 
pozitiv; spre stinga (si în jos) este 
cîmpul electric negativ. Voltajul es- 
te mic. 

Se vede că se înregistrează un po- 
tential pozitiv si mic in R, în L si 
in Vi- si un potential negativ mic 
în Vs.g (si eventual în F). 


Momentul II 


Corespunde situatiei de la 0,03” 
de la inceputul lui QRS (depolariza- 
rea subendocardică a septului i-v si 
a regiunilor apicale ale celor doi ven- 
triculi); 

Linia potenţialului zero este situa- 


tă pe hemitoracele drept; începe la. 


articulaţia sterno-claviculară stîngă, 
coboară oblic spre linia axilară an- 
terioară dreaptă şi apoi de-a lungul 
acesteia. Spre dreapta (și în sus) es- 
te cîmpul electric negativ; spre stîn- 
ga (şi în jos), pe cea mai mare parte 
a toracelui, este cîmpul electric po- 
zitiv, care are un potenţial destul 
de mare. 

Se vede că se înregistrează o ne- 
gativitate evidentă numai în R. În 
restul derivatiilor — L, F, V, 4.— 
se înregistrează potentiale ' pozitive, 
dar destul de mici. Maximul de po- 
tential pozitiv este în regiunea pa- 
rasternală stingă (in V.). 
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Momentul III 


Corespunde situaţiei de la 0,06”— 
0,07” de la începutul lui QRS, cînd 
s-a depolarizat în întregime septul 
1-V Si VD (cu excepţia conului ar- 
terial), iar unda de depolarizare stră- 
bate masa mare a peretelui lateral 
al VS. 

Linia potenţialului zero este oblică 
dinspre umărul stîng (mijlocul clavi- 
culei stingi) coborînd peste regiunea 
parasternală stingá si apoi de-a lun- 
gul si dedesubtul rebordului costal 
drept. La dreapta (și în sus) de a- 
ceastă linie se găsește cîmpul electric 
negativ, iar la stînga (si în jos) cîm- 
pul electric pozitiv. În apropieres 
mijlocului liniei zero se găsesc două 
zone cu potenţial amplu: zona po- 
tentialului amplu negativ este situa- 
tă în jurul extremităților sternale 
ale spaţiilor IV i.c.; zona potentia- 
lului amplu pozitiv este situată în 
jurul virfului inimii. ` 

Se vede că se înregistrează poten- 
tiale negative relativ ample în R si 
Vu si potentiale pozitive relativ 
ample în L, F si Vu. 


Momentul IV 


Corespunde situaţiei de la sfirsi- 
tul depolarizárii ventriculare (0,09" 
de la debut), cind se produce depo- 
larizarea ultimei párti, postero-baza- 
le, a VS (se sumeazá si potentialele 
depolarizárii .portiunilor terminale 
ale conurilor arteriale). 

“Linia potențialului zero este aproa- 
pe orizontalá, de la umárul sting, 
peste manubriul sternal, piná in axi- 
la dreaptă. Deasupra se găseşte cim- 
pul electric pozitiv, iar dedesubt, ex- 
tins pe cea mai mare parte a tora- 
celui, este cîmpul electric negativ. 
Potentialele sint de mică amplitudi- 
ne. 

Se vede că se înregistrează un po- 
tential pozitiv mic în R (şi uneori 
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in L) şi potenţiale negative în L şi F, 
ca și in toată seria Via Polentia- 
lele negative sint relativ mici; cele 
mai ample sint in Nu 

Potentialele maxime — ca ampli- 
tudine — din cursul depolarizării 
ventriculare corespund, cu aproxi- 
mate, situaţiei din momentul III. 
Această situație poate fi considerată 
ca reprezentativă pentru întreaga 
depolarizare ventriculară (ea cores- 
unde „vectorului maxim" al com- 
plexului QRS). 


9.5.5.0, 
Liniile de potential 
ale repolarizarii ventriculare 


Considerind fenomenele de repo- 
larizare véntriculará in ansamblu, 


8.4. 


linia potențialului zero esta oblică 
de la umărul sting la rebordul cos- 
tal drept. Spre stinga si în jos este 
cimpul pozitiv, cu potențialul ma- 
xim in jurul pozițiilor V,+; spre 
dreapta si in sus este cimpul nega- 
tiv, cu potențialul maxim situat pe 
peretele anterior al toracelui, la 
dreapla steraului. 

De aceea, se înregistrează o po- 
zitivitate În L, F si Vo_, și o nega- 
tivitate în R și uneori in V,. 

Repartizarea liniilor də potențial 
pe torace si raporturile cu punctele 
in care se plasează electrozii explo- 
ratori ai diverselor derivații, au o 
importanţă deosebită pentru inlele- 
gerea caracteristicilor derivatiilor si 
vor fi detaliate în capitolul următor, 


Corespondenta dintre fenomenele electrice 
ale inimii şi părţile Ecgramei 


1. Din sistola atrială, ceea 
ce se înregistrează în mod obișnuit 
este doar depolarizarea, sub forma 
undei P. 

Începutul undei P corespunde în- 
ceputului depolarizării AD; sfirşitul 
undei P corespunde încheierii depo- 
larizării AS; in rest se produce de- 
polarizarea paralelă a celor două 
atrii. Între depolarizarea celor două 
atrii există un mic decalaj (asincro- 
nism) fiziologic, 

Masa miocardului atrial fiind mi- 
că, unda P este de amplitudine mica, 

Durata depolarizării atriale (deci a 
undei P) este de maximum 0,10 . 

Repolarizareu atrială este de foarte mi- 
că amplitudine si durează pină dupa cam- 
plezul QRS, cu cure se sumeazá gl cure 
a maschează, 

2. Conducerea A—V începe la mij- 
locul undei P (la 0,04"—0,05" de la 


171 


inceputul undei) și durează pina ina- 
inte (0,01”) de inceputul complexu- 
lui QRS. Conducerea A-V este 
oplindită de durata intervalului P—Q 
(de la inceputul undei P la inceputul 
complexului QRS), deoarece durata 
undei P este cam aceeași la toli in- 
divizii, iar intervalul de timp dintre 
momentul in care influxul este situat 
la capătul divizionar al FH şi pină 
la începutul lui QRS este foarte mie 
(0,01”) si practic același la toti in- 
divizii. Variatlile duratei P—Q de- 
pind, așadar, practic numai de varia- 
tile timpului de conducere prin no- 
dul AV si FH. 

Durata conducerii A—V, exprima- 
tá prin intervalul P—Q, este cuprin- 
să între 0,12" si 0,21" (valori limi- 
te}, in medie de 0,16". Í 

J. Depolarizarea ventriculara este 
reprezentată pe Ecg prin complexul 
gns, 
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Timpul în care influxul străbate 
sistemul specific ventricular de la 
diviziunea FH pînă la miocardul de 
lucru este foarte scurt (0,01”) si nu 
modifică aspectul Ecg. Complexul 
QRS începe în momentul în care în- 
cepe depolarizarea miocardului de 
lucru ventricular. 

Ínceputul lui QRS corespunde de- 
polarizárii fetei stingi a septului i.v. 
Apoi, timp de 2—4 sutimi de se- 
cundá se sumeazá depolarizarea sep- 
tului i-v dinspre ambele fefe, pre- 
dominind activarea dinspre fata stin- 

ă, 
După 2—3 sutimi de secundă în- 
cepe depolarizarea regiunilor suben- 
docardice ale virfurilor cavitátilor 
ventriculare şi apoi a pereţilor late- 
rali, dinspre virf spre bază. 

Septul i-v este complet depolari- 
zat în aproximativ 0,04”. VD este 
depolarizat (cu excepţia conului ar- 
terial) la aproximativ 0,06”—0,07”. 
Ultimele porţiuni ventriculare care 
se depolarizeazá, — si deci înscriu 
sfîrşitul complexului QRS — cores- 
pund porțiunii postero-bazale a VS, 
precum si portiunii terminale a co- 
nurilor arteriale. 

Durata totalá a depolarizárii ven- 
irieulare — și a complexului QRS — 
este de 0,10”. 

Cei doi ventriculi se depolarizea- 
ză în paralel, într-un anumit sincro- 
nism, în care totuşi VS începe ceva 


mai repede și este predominant ca 
amploare a fenomenelor electrice 
produse (dată fiind masa muscula- 
ră mult mai mare). 

4. Repolarizarea ventriculară este 
reprezentată de complexul ST— T. 
La inceput, repolarizarea este foarte 
lentă,  neproducindu-se diferențe 
semnificative intre potentialul diver- 
selor párti ale inimii; de aceea, seg- 
mentul ST care se înscrie în acest 
timp, este izoelectric; doar în înre- 
gistrări foarte apropiate de inimă (de 
exemplu, in V, sau în derivații in- 
tracardiace, esofagiene etc.) se inre- 
gistreazá un oarecare decalaj al seg- 
mentului ST fatá de linia zero. 

Odată cu repolarizarea rapidă, a- 
par insá diferente semnificative intre 
potentialele electrice din  diferite 
parti ale inimii. În acest timp se în- 
scrie pe Ecg unda T. 

Considerind lucrurile în general, 
se constată că: 

— durata totală a. repolarizarii 
(lentá--rapidá; ST+T). ventriculare 
este de aproximativ 3 ori mai mare 
decit durata depolarizării ventricu- 
lare (QRS); | 

— amplitudinea potențialului de 
repolarizare (—amplitudinea undei T) 
este egală cu aproximativ 1/3 din 
amplitudinea potenţialului de depo- 
larizare. (—amplitudinea complexu- 


lui QRS). 


a 


Scanned with OKEN Scanner 


9. 


Teoria | 
derivatiilor* 


9.1. 
Probieme generale 


9.1.1. 
Ce este o derivatie? 


În capitolele anterioare s-a ará- 
tat felul în care se produc fenome- 
nele electrice ale inimi şi faptul că 
ele se comportă ca si cum ar fi vor- 
ba de dipoli, deoarece în inimă apa- 
re o porțiune electronegativă şi una 
electropozitivă; în jurul lor se creea- 
ză două cimpuri de forte electrice 
— pozitiv si negativ — care se ex- 
tind în întreg mediul conductor al 
organismului, pînă la tegumente. 

Raportul spaţial dintre partea ne- 
gativa si cea pozitivă a inimii — 
adică orientarea dipolului cardiac — 
este în continuă schimbare, mişcare, 
în cursul unui ciclu cardiac; de ace- 
ea, si cîmpurile electrice corespun- 
zătoare sînt în continuă schimbare, 
remaniere. 

S-a arătat că existența dipolului în 
“mediul conductor al corpului. ome- 
nesc se poate pune în evidenţă cu 
ajutorul celor doi- electrozi ai unul 
galvanometru (Ecgraf), punctele de 
pe corpul omenesc, în care sînt pla- 
sati electrozii galvanometrului se vor 
găsi în fiecare moment în alt loc din 
cîmpurile electrice variabile. Între 
cele două puncte va exista o dife- 
renfá de potential variabilă. 


* Bibliografia selectivá este comună la 
capitolele 4—10. 
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Dacă se consideră un instantaneu, 
atunci din felul în care se înregis- 
trează cele două cîmpuri electrice ale 
dipolului cardiac instantaneu (cores- 
punzător acelui moment) se pot de- 
duce unele caractere (orientarea, mă- 
rimea) ale însuși dipolului cardiac. 
Din variațiile potenţialului înregis- 
trat în acele puncte în întregul ci- 
clu cardiac, se poate deduce variabi- 
litatea dipolului cardiac însuși. 

În capitolul de faţă, se va arăta 
în ce măsură poziţia electrozilor gal- 
vanometrului pe corpul omenesc in- 
fluenţează felul in care se inregis- 
trează fenomenele electrice produse 
de inimă. | 

Raportul dintre cele două puncte 
ale mediului conductor al corpului 
omenesc, în care se plasează electro- 
zii galvanometrului (electrocardio- 
grafului) — raport care determină 
caracterele înregistrării Ecgrafice, — 
se numeşte derivație (sau conducere). 

Orice schimbare a poziţiei pe corp, 
chiar numai a unuia din cei doi e- 
lectrozi ai galvanometrului, modifi- 
că raporturile cu liniile de potenţial 
ale cîmpurilor electrice determinate 
de dipolii cardiaci şi determină o în- 
registrare Beg cu alte caractere, — 
deci reprezintă o altă derivație. 

Din acest motiv, a fost imperios 
necesar să se standardizeze punctele 
m care se aplică electrozii, adică să 
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se facă o standardizare convențională 
a derivafilor; numai în acest fel se 
poate asigura un criteriu comun de 
interpretare a traseelor. | 

Rostul capitolului de fata este să 
arate care sînt bazele teoretice ale 
derivatiilor si felul in care caracte- 
risticile derivatiilor influenţează ca- 
racteristicile înregistrării Ecgrafice. 


3.1.2. 
Factorii care determiná 
caracteristicile derivatiilor 


În Ecgrafia clinică se utilizează de- 


rivatii în care electrozii Ecgrafului 
se plasează pe tegumente, deci la su- 
prafata corpului (a mediului conduc- 
tor), în -diferite puncte. Există prin 
urmare o anumită distanţă între ini- 
mă (ca sediu al dipolului) şi punctele 
de înregistrare. În diferite derivații, 
punctele de plasare a electrozilor 
sînt la distanţe diferite de inimă. În- 
tre inimă şi tegumente, acolo unde 
se plasează electrozii, se interpun Le: 
suturi cu o conductibilitate electrică 
variată. În fine, însăşi inima ca or- 
gan are o poziţie excentrică in ito- 
race, fiind mai aproape de peretele 


anterior al mediastinului si putin la 


stînga liniei mediane. . 
Toate aceste condiţii influenţează 


caracteristicile înregistrării Ecgrafi-. 


ce în diferitele derivații. Se poate 
spune că există două categorii de fac- 
tori care influențează caracteristicile 
derivatiilor: 

a) raporturile spatiale dintre punc- 
tele de aplicare a electrozilar gi ini- 
ma; 

b) inomogenitatea structurală și 

"electrică a ţesuturilor care se inter- 
pun între inimă şi tegumente şi ex- 
centricitatea inimii în torace. 


9.1.2.1. 


Rolul raporturilor spaţiale 
dintre punctele de plasare 
a electrozilor si inimă 


Cele două puncte în care se pla- 
sează electrozii Ecgrafului au o anu- 
mită poziţie sau orientare în spaţiul 
mediului conductor; considerate în 
grup sau comparativ, orientările u- 
nor derivații pot fi situate în acelaşi 
plan — frontal, sagital, orizontal —, 
iar diferite derivații pot fi situate in 
planuri diferite. 

Între orientarea spaţială a puncte- 
lor de plasare a electrozilor si orien- 
tarea dipolilor cardiaci există anumi- 
te raporturi, care se reflectă în inre- 
gistrarea Ecg. 

Dacă dipolul cardiac este repre- 
zentat printr-un vector, atunci ra- 
portul dintre fenomenele electrice a- 
le inimii şi înregistrarea lor într-o 
anumită derivație se poate exprima 
prin formula: 


VP=® I , adică (repetăm): 
r 


Potentialul (VP) dintr-un punct 
de deplasare a electrodului este di- 
rect proportional cu márimea (mo- 
mentul) dipolului (®) si cu cosinusul 
unghiului de derivatie (adicá unghiul 
format de vector cu axul de deriva- 
tie, care uneste punctul electrodului 
cu originea vectorului), produsul 
-cosa reprezintă însă, de fapt, 
proiecția ortogonalá a vectorului res- 
pectiv pe axul acelei derivații. În 
fine, potenţialul VP este invers pro- 
portional cu pătratul distanţei care 
separă punctul electrodului de d'po- 
lul (vectorul) cardiac. 

Formula de mai sus redă potentia- 
lul unui singur punot de plasare a 
electrodului. Într-o înregistrare unt 
polară (adică în care celălalt electrod 
este făcut să înregistreze tot timpul 
un potenţial nul), înregistrarea efec- 
tivă a galvanometrului corespunde 
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potenţialului exclusiv din punctul de 
plasare al electrodului zis „explo- 
rator“. Într-o derivație bipolară (în 
care ambii electrozi înregistrează po- 
tentiale apreciabile) potențialul efec- 
tiv înregistrat de galvanometru este 
egal cu diferența potentialelor din 
cele două puncte în care sînt plasați 
electrozii, conform formulei: VP— 
VP,—VP, (VP, si VP, fiind -calcu- 
lati după formula amintită anterior). 

Formulele de mai sus, care cores- 
pund şi reprezentării grafice vecto- 
riale, foarte larg utilizată astăzi, re- 
levă că pentru fiecare derivajie exis- 
tă un anumit ax de derivație, adică 
o dreaptă din mediul conductor al 
organismului, care are o anumită ori- 
entare bine definită în raport cu ini- 
ma si, mai exact, cu dipolul cardiac. 
Pe acest ax de derivație (se utili- 
zează şi expresia „dreaptă de deriva- 
tie“) se „proiectează“, după anumite 
reguli, fenomenele electrice ale ini- 
mii. 

În reprezentarea grafică utilizată 
în Ecgrafie, se recurge, pentru de- 
terminarea mai exactă a orientării 
vectorilor cardiaci si implicit a axe- 
lor de derivație, la un punct conven- 
tional, numit centru electric al ini- 
mii. Axul fiecărei derivații este 
dreapta care unește punctul de pla- 
sare al - electrodului explorator cu 
centrul electric al inimii (şi prelun- 
gită, bineînţeles, dincolo de cen- 
tru). Aşadar, axele tuturor derivații- 
lor converg în centrul electric — CE. 

Conventional, se poate imagina că 
toți vectorii cardiaci își au ,,orlgi- 


nea“ (sau pot fi aduşi, prin transla- 


tie, cu originea) în CE.  . , 
Spatial (anatomic), CE este situat 
în centrul de greutate al masel mo- 
cardice, adică în cavitatea VS (care 
are masa cea mai mare), ceva mal 
spre dreapta de centrul acestei ca- 
vitáti (deoarece intervine $1 masa, 
relativ mai micá, a VD care ,atra- 
ge“ centrul spre dreapta); masa atril- 
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lor este mult prea mică pentru a in- 
fluenta centrul electric. 

Chiar dacá se presupune reprezen- 
tarea grafică prin unghi solid, axul 
de derivație își păstrează valoarea, 
el fiind axul central (,,bisectoarea“) 
al unghiului solid determinat din 
punctul de plasare a electrodului, de 
către conturul suprafeţei limitante 
(membrana polarizată) care cores- 
punde (la un moment dat) activităţii 
electrice a inimii. 

„Aşadar, derivatiile se caracterizea- 
zá prin: 

— orientarea axului de derivatie, 
în raport cu inima; 

— distanţa dintre electrodul ex- 
plorator şi inimă (,depártarea* sau 
„apropierea“ electrodului de inimă 
în: general sau de anumite părţi ale 
ei). 

9.1.22. i 

Rolul inomogenitátii ţesuturilor care 
se interpun între inimă și tegumente 
și al excentricităţii inimii în torace 


Dacă forma cîmpurilor electrice 
produse de dipolii cardiaci ar fi re- 
gulată, înregistrarea galvanometrică 
ar depinde numai de factorii discu- 
tati. anterior (distanţă şi proiecţie 
vectorială). În realitate, cîmpurile e- 
lectrice ale dipolilor cardiaci suferă 
deformări importante din cauza: 

— inomogenitátii structurii şi pro- 
prietátilor electrice ale tesuturilor 
corpului omenesc, care se interpun 
între inimă şi electrozi; 

— poziţiei excentrice a inimii (şi 
dipolilor săi) în mediul conductor al 
corpului omenesc. 
= Caracterele deformárii cimpurilor 
electrice prin aceşti factori au fost 
arătate în capitolul „Despre dipol“. 

1. Inomogenitatea țesuturilor care 
se interpun între inimă și tegumente 
poate fi ilustrată în tabelul alăturat 
(după Lepeschkin), în care se arată 
conductibilitatea electrică specifică 
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a unor ţesuturi, în funcţie de rezis- 
tenta exprimată in Ohmi cm 107. 


TABELUL III 


CONDUCTIBILITATEA ELECTRICA 
SPECIFICĂ A UNOR TESUTURI, 
IN FUNCȚIE DE REZISTENȚA 
EXPRIMATA IN OHM-em. 10 
(DUPĂ LEPESCHKIN) 


eegend 


Inimă (miocard) 50—107 
Muşchi scheletici 58—90 
Plamini 5—55 
Ficat 6—90 
Sînge 56—85 
Plasmă şi lichide transsudate 105 
Solutie NaCl 0,9°/ 140 
Grasime 0,4 
Tesut osos 0,6 


Sint utile citeva comentarii in le- 
gatura cu acest tabel. 

— Cea mai mare conductibilitate 
o are o solutie izotona de NaCl. Plas- 
ma si lichidele de transsudat (din 
pericard, pleura) conduc ceva mai 
slab, deoarece contin proteine, dar 
conduc mai bine decit singele inte- 
gral, care contine si elemente celu- 
lare (care creează fenomene electrice 
de membrană si măresc rezistența 
electrică). în 

— Mioeardul si mușchii scheletici 
conduc aproximativ la fel. Se intele- 


(de-a lungul vaselor, conduce mai 
bine). 

— Tesuturile care conduc cel mai 
slab sint tesutul grásos Si cel osos, 

— În caz de edeme, pe lîngă acu- 
mularea de lichid în țesuturi, care 
scurt-circuitează curenţii bioelectrici 
cardiaci, intervine și starea de deshi- 


. dratare a tegumentelor, ceea ce mă- 


ge că traveele de ţesut conjunctiv in-. 


terstitial din mușchi micşorează con- 
ductibilitatea (de aceea, în tabel sînt 
indicate două limite ale valorii con- 
ductibilitatii). 

— Plaminii au o conductibilitate 
electrică redusă din cauza continu- 
tului de aer, care este un izolator 
„electric (corespunde valorii mici din 
tabel); traveele de-a lungul cărora 
se găsesc vasele pulmonare conduc 
mai bine (valoarea maximă din ta- 
bel). | 

— Ficatul conduce și'el mai slab, 
în funcţie de conţinutul în grăsime 
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reste foarte mult rezistența electrică 
la acest nivel. 

Din cele spuse anterior reiese de 
ce la obezi, la emfizematosi, la cei 
cu colecţii seroase şi la cei cu edeme 
(şi tegumente uscate) se înregistrează 
potentiale electrice micsorate. 

2. Excentricitatea  pozitiei inimii 
(şi dipolilor săi) în torace deformea- 
ză cîmpurile de forță de la nivelul 
tegumentelor conform celor arătate 
la capitolul „Despre dipoli“, adică: 

Linia potenţialului zero, ca si li- 
nia axului dipolului, sînt încurbate 
spre peretele anterior si sting al to- 
racelui. i 

Liniile de potenţial maxim sînt 
deviate şi ele spre peretele anterior 
sting, suferind şi alte modificări de 
formă în distribuţia lor efectivă la 
tegumentele corpului. : 

Astfel se explicá de ce ín deriva- 
tiile toracice anterioare se obţine, 
în înregistrările Ecg, un potenţial 
mai amplu, iar deplasarea electro- 
dului explorator dintr-o poziţie în 
alta, chiar la distanţe foarte mici, 
modifică foarte mult aspectul curbei 
înregistrate (se trece de pe o linie 
de potenţial pe alta, aceste linii fi- 
ind foarte apropiate între ele). În 
derivatiile toracice mai îndepărtate 
de regiunea precardiacă, precum $1 
la rădăcina membrelor se inregls- 
trează potentiale mult mai mici, iar 
deplasarea electrozilor dintr-o pom 
tie in alta determina modificari mi- 
nime ale aspectelor curbelor inre- 
gistrate. 
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9.2. 


Clasificarea derivatiilor 


Derivatiile se clasifică: 
— după tip (caracteristici genera- 
le) $i 
— în funcţie de sistemele de de- 
rivatii. 


9.2.1. 
Tipurile de derivații 


Se consideră în funcţie de carac- 
teristicile de înregistrare şi depind de 
raporturile spaţiale dintre electrozi 
şi inimă, de distanţa fata de inimă, 
de raportul punctelor de aplicare a 
electrozilor cu anumite. puncte fixe 
(constante) sau variabile ale cimpu- 
rilor electrice din mediul conductor 
al organismului. 

Din punctul de vedere al caracte- 
risticilor, derivatiile pot fi de patru 
tipuri: 

1. Derivaţii unipolare si bipolare 

2. Derivaţii directe şi indirecte 

3. Derivaţii îndepărtate şi apro- 
piate de inimă 

4. Derivatii ale membrelor, cu 
punct fix (constant) şi. ale trunchiu- 
lui, cu punct inconstant de aplicare. 


9.2.1.1. 
Derivatii unipolare si bipolare 


Galvanometrul înregistrează dife- 
renta de potential dintre cele două 
puncte din mediul conductor, in ca- 
re sînt plasați electrozii săi, conform 
formulei: VP—VE,—VE». 

Dacă unul din electrozi (VE) es- 
te pus în situaţia de a înregistra tot 
timpul un potenţial (practic) zero, 
galvanometrul va înregistra tot tim- 
pul direct potenţialul cules de către 
electrodul E,, zis si electrodul ,,ex- 
plorator* propriu-zis. O astfel de de- 
rivatie se numeşte unipolară (un sin- 


12 — Electrocardiografie teoretică şi practică 


177 


gur „pol“ — electrod — al galva- 
nometrului înregistrează fenomenele 
electrice). Celălalt electrod se nu- 
meşte „indiferent“. Obţinerea sa în 
Ecgrafia clinică se face prin două 
metode: 

— cu ajutorul unui electrod „în- 
depărtat“ şi 

— cu ajutorul bornei centrale ter- 
minale a lui Wilson. 

Principiul şi tehnica obţinerii e- 
lectrodului indiferent prin aceste 
metode vor fi arătate ulterior. 

Dacă ambii electrozi — E, şi E, — 
sint plasați relativ mai aproape de 
dipol, ei vor fi situaţi pe linii de 
potenţial mai centrale şi vor înre- 
gistra valori apreciabile de potenţial. 
În acest caz, ceea ce înregistrează 
galvanometrul este diferenţa efecti- 
vă dintre potenţialul „cules“ de cei 
doi electrozi. O astfel de derivație 
este bipolară. 


9.2.1.2. 
Derivatii directe și indirecte 


O derivație directă este aceea in 
care electrozii (fie numai cel explo- 
rator, în cazul unei derivații unipo- 
lare, — fie ambii electrozi, în cazul 
derivatiilor bipolare) sînt aplicaţi di- 
rect pe suprafaţa inimii, înregistrînd 
astfel nemijlocit potenţialul epicar- 
dic. În realitate însă, înregistrarea 
este directă numai pentru punctul în 
care se aplică electrodul; faţă de ce- 
lelalte regiuni ale inimii electrodul 
este mai îndepărtat. 

în cazul derivatiilor indirecte, e- 
lectrozii sînt plasați la distanţă de 
inimă, fenomenele bioelectrice car- 
diace fiind înregistrate prin interme- 
diul („indirect“) țesuturilor care se 
interpun între inimă si electrod și in 
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care se formează (şi se deformează) 
cimpurile de forte electrice. 

Derivatiile directe sint posibile: 

— jn conditii experimentale, pe 
animale cu torace deschis sau pe 
inimi izolate; 

— la om, doar cu ocazia interven- 
tiilor pe torace, cînd inima este des- 
coperită şi accesibilă direct. 

n general, însă, în Ecgrafia cli- 
nică se utilizează numai derivații in- 
directe. 


9.2.1.3. | 
Derivaţii îndepărtate 
și apropiate de inimă 


În capitolul despre „Suprafaţa li- 


mitantă si membrana polarizată“ s-a 
arătat că în cazul sumării mai mul- 


b, = 33? Í 
ba 9? 


EI "113° 
82 =11° 


nei derivații unipolare sau ambii e- 
lectrozi ai unei derivații bipolare) 
sînt plasați la o distanță relativ mai 
mare de inimă, în aşa fel încît po- 
tentialele electrice ale tuturor păr- 
tilor componente ale suprafeței limi- 
tante dintre zona activată şi cea ne- 
activată se înregistrează cu acelaşi 
coeficient de amplificare; în general, 
in derivatiile îndepărtate se inregis- 
treazá potentiale relativ mai mici. 

Derivatii apropiate sint acelea în 
care electrodul (sau electrozii) gal- 


. vanometrului sint plasați la o dis- 


tanta relativ mica‘de suprafaţa limi- 
tantă (fireşte, de o anumită parte a 
acesteia), astfel încît: 

— potenţialul părţii celei mai a- 
propiate a suprafeţei limitante se în- 
registrează cu un coeficient mare de 
amplificare; 

— potenţialul părţilor mai înde- 
părtate de electrod, ale suprafeţei li- 
mitante, se înregistrează cu un coefi- 
cient de amplificare mult mai mic. 


Fig. 81 — Comparaţie între înregistrarea într-o derivație apropiată — E, — şi 
una îndepărtată — E, —, prin prisma unghiului solid. A si B — Două mem- 
brane polarizate ipotetice de aceeași mărime şi orientare, situate una (4) in 
peretele inimii care este mai apropiat de electrozi, cealaltă (B) în peretele 
mai îndepărtat de electrozi; a, b, — unghiul solid (în figură, plan) din E, 
(derivatia „apropiată“); unghiul a, este de peste 3 ori mai mare decit un- 
ghiul bı; as, be: unghiul solid din E (derivatia „îndepărtată“); cele două 
unghiuri au valori foarte apropiate între ele. Explicații in text. 


tor dipoli care compun o membrană 
polarizată, înregistrarea potentialu- 
lui într-un punct al mediului depin- 
de de distanţa dintre dipol si acel 
punct, | 
Derivatiile îndepărtate sint acelea 
in care electrodul (explorator al u- 


Asadar, intr-o derivatie apropiată, 
potenţialul părţii de miocard care se 
găseşte cel mai aproape de electrod 
se înregistrează predominant, dar nu 
exclusiv! (se sumează și potenţialul — 
mai mic — determinat de părţile 
mai îndepărtate ale inimii). 
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În derivatiile îndepărtate, toate 
părţile inimii determină — în înre- 
gistrare — potenţiale de același or- 
din de mărime. 

Deosebirea dintre derivatiile apro- 
piate și cele îndepărtate rezultă în 


primul rind din formula: VP—d 295* 


r? 
potenţialul înregistrat fiind deci in- 
vers proporţional cu pătratul distan- 
tei. 

Și din reprezentarea prin unghi 
solid reiese același lucru (fig. 81); 
în derivatiile apropiate, unghiul so- 
lid al părţii „apropiate“ a inimii 
este mult mai mare (de cîteva ori) 
decit unghiul solid al părţii de ini- 
má mai „îndepărtată“ de punctul 
electrodului. În derivatiile indepár- 
tate unghiul solid al celor două fe- 
luri de parti ale inimii este practic 
acelaşi. 


9.2.1.4. 


Derivatii ale membrelor 
și derivații ale trunchiului 


Aceste două categorii de derivații 
se deosebesc nu numai prin poziția 
punctelor de plasare a electrozilor, 


ci si prin fixitatea — sau constan- 
ta — punctelor de plasare a elec- 
trodului. 


În cazul unei derivații a mem- 
brelor, electrodul se plasează pe 
membre. În orice punct al mem- 
brului ar fi plasat electrodul (mai 
aproape de rădăcină sau de extre- 
mitate), se înregistrează același po- 
tential, al unui punct fix, constant, 
din mediul conductor al organis- 
mului, punct care corespunde rá- 
dăcinii acelui membru. Porțiunea 
de membru dintre punctul de fixa- 
re a electrodului si rădăcina mem- 
brului se comportă ca un conduc- 
tor electric linear, de gradul I, deci 
ca un cablu prelungit de la electrod 
pînă la rădăcina membrului. . 

Ori de cîte ori se face înregistra- 
rea derivatiei unui membru, se in- 
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registreazà ` 


potențialul aceluiaşi 
punct al corpului omenesc. În acest 
sens, se consideră că înregistrarea 
la membre este un punct fix sau 
constant, invariabil. În consecință, 
într-o derivație a membrelor si axul 
de derivație este fix, constant la ori- 
ce repetare a inregistrárii. De aceea, 
asemenea derivatii permit stabilirea 
unor relatii matematice intre ele. 
„În cazul unei derivații a trunchiu- 
lui (de regulă, a toracelui), electro- 
dul este plasat într-un punct oare- 
care de pe suprafața corpului (to- 
race anterior, lateral sau dorsal; 
uneori chiar pe abdomen etc.). În 
acest caz, dacă poziţia electrodului 
este schimbată, chiar numai prin- 


_tr-o deplasare de cîțiva milimetri, 


el se va găsi în alt punct al cîmpu- 
rilor electrice. Axul derivatiei se va 
schimba si el. Cu alte cuvinte însăși 
înregistrarea Ecg are alte caractere. 
De aceea, derivatiile trunchiului se 
numesc si derivații cu punct varia- 
bil (inconstant) de aplicare a elec- 
trodului. Variabilitatea este cu atît 
mai mare, cu cît punctul de plasa- 
re a electrodului este mai aproape 
de regiunea precardiacá, unde linii- 
le de potential sînt mai dese si mai 
ample. 


Repetarea înregistrării în exact 
același punct este greu de obţinut; 
de aceea, în înregistrările Ecgrafice 
succesive se constată mici varia- 
tii ale aspectului obţinut. Aseme- 
nea derivații nu permit stabilirea 
(cu uşurinţă) a unor relații mate- 
matice între ele. 


9.2.2, 
Sisteme de derivatii 


Pentru nevoile Ecgrafiei clinice, 
înregistrarea într-o singură deriva- 
tie ar fi cu totul insuficientă. Este 
nevoie de mai multe derivații, cu 


axe de înregistrare diferite și care 


să aibă între ele anumite raporturi, 
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adică de sisteme de derivații. In 


acest fel se pot obţine informaţii, 


mult mai exacte şi detaliate despre 
caracterele proprii ale fenomenelor 
electrice cardiace, prin compararea 
traseelor din două sau mai multe 
derivații, prin deducerea orientării 
(„proiectării“) fenomenelor electrice 
cardiace într-un plan (cu ajutorul 
a cel putin două derivații) sau chiar 
în spaţiu (din cel puţin trei deri- 
vatii). 

Multă vreme, in Ecgrafia clinica 
s-a întrebuințat numai sistemul de- 
rivatiilor preconizate de Einthoven — 
D. D, şi D4 — cunoscute sub nu- 
mele de derivații standard — DS. 
Ele sint corelate prin raporturi ma- 
tematice bine definite incá de Eint- 
hoven si care permit deducerea ori- 
entării exacte în planul frontal a 
unui vector cardiac imaginat ca pro- 
iectat pe axele celor trei derivatii. 


A devenit apoi evident faptul că 
deseori sistemul celor trei DS este 
insuficient pentru a permite un 
diagnostic Ecgrafic exact, de exem- 
plu în unele cazuri de infarct mio- 
cardic. S-a introdus atunci încă o 
derivație — D, — al cărei ax era 
antero-posterior, perpendicular pe 
planul frontal in care se gásesc axe- 
le DS. Necesitatea, explorárii mai 
complete în planul orizontal si sa- 
gital a determinat imaginarea şi in- 
troducerea în practică (de 
Wilson) a sistemului derivatiilor to- 
racice — DT, deși acestea nu mai 
sint corelate între ele prin rapor- 
turi matematice de tipul celor 
din DS. 


În acelaşi timp, s-a preconizat 
(Wilson, Goldberger) un nou sistem 
de derivații ale membrelor, deri- 
vatii unipolare ale membrelor — 
DUM, care sînt, de asemenea, core- 
late matematic între ele, dar şi cu 
sistemul DS; cu ajutorul DUM s-au 
obţinut unele date noi, deşi s-a con- 
statat că acest sistem nu oferă date 


către . 
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esenţial deosebite de sistemul Ds 

n fine, pentru a putea surprinde 
poziţia unui vector cardiac în spa- 
tiu, s-au preconizat diferite sisteme 
de derivații ale căror axe de înre- 
gistrare corespund celor trei direc- 
fii ale spaţiului (Nehb, Frank etc.), 
ca şi sisteme de derivații special 
concepute pentru anumite scopuri 
de explorare Eegraficá (derivații to- 
racice „drepte“ pentru diagnosticul 
supraincarcarilor VD; derivatii ,,pos- 
terioare" şi „esofagiene“ pentru 
diagnosticul infarctelor posterioare; 
derivații intracardiace etc.). 

Se pot grupa sistemele de deri- 
vatii astfel: 

1. Sistemul derivatiilor standard — 
DS, derivatii bipolare ale membre- 
lor, care sint si derivatiile „clasice“ 
ale lui Einthoven. 

2. Sistemul derivatiilor unipolare 
ale membrelor DUM, obţinute 
fie cu metoda Wilson, fie cu meto- 
da Goldberger. 

3. Sistemul derivatiilor unipolare 
toracice sau, pe scurt derivatiile to- 
racice — DT, obţinute cu metoda 
bornei centrale terminale a lui Wil- 
son; in mod obișnuit, se utilizează 
seria V, ;, adeseori VE, dar si al- 
tele. 

Íntr-o vreme s-au utilizat si DT 
unipolare cu electrod indiferent in- 
depártat, de tip CR, CL, CF si CB 
(vezi mai departe); astázi nu mai 
sint utilizate. 

4. Sisteme de derivații speciale, 
mai rar utilizate: 

— derivații esofagiene, 

— derivații intracardiace, 

— derivații bipolare toracice — 
parasternale etc. 

5. Sisteme de derivații tridimen- 
sionale (utilizate uneori şi pentru 
înregistrări vectocardiografice); 

— derivatiile Nehb (triunghiul 
Nehb), l 

— derivatiile Frank, . 

— derivatiile ABC etc. 
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Derivatiile standard — DS 


9.3.1. 
Caractere generale 


Derivatiile standard, preconizate 


încă de Einthoven, care a stabilit și 
regulile lor matematice, sînt (fig. 82): 

— bipolare; 

— indirecte; : E 

— îndepărtate de inimă; 

— cu punct fix (constant) de re- 
coltare a potentialelor din mediul 
conductor al organismului. ` E 

Punctele de înregistrare cores- 
pund rádácinii membrelor, indiferent 
de locul exact de pe membre unde 
se fixeazá electrodul, membrul con- 


stituind doar un „conductor“ linear 
pînă la rădăcina sa. 

Pentru obţinerea DS se utilizează 
trei membre, la care se fixează elec- 
trozii: membrul superior drept, al 
cărui punct de înregistrare se notea- 
ză cu R (de la right = dreapta — 
engl.), membrul superior stîng, al că- 
rui punct de înregistrare se notează 
cu L (de la left = stînga) și mem- 
brul inferior stîng, al cărui punct de 
înregistrare se notează cu F (de la 
foot = picior). 

Derivatia întîi — D, sau Di — 
sau conducerea I (Ci) — inregistrea- 
ză diferenţa de potenţial dintre 
membrul superior stîng şi membrul 


D> 
e TS: xturilor dintre pacient si electrocardiograf 
i c "ez chematicá a legăturilor dintre pacient și e TQ 
ue EE R derivatiilor standard, figurate in triunghiul echila 


teral al lui Einthoven, Axul fiecărei der 
triunghiului formată de o linie mal groasa. 


rivatii este reprezentat printr-o latură a 


Se indică sensul + şi — al fiecărui ax 


de derivație. | 


P Zn 
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superior drept; în formulă, D.=L—R. 

Derivatia a doua — D; sau Dy — 
sau conducerea II (Cu) — înregis- 
trează diferența de potenţial dintre 
membrul inferior sting si membrul 
superior drept; în formulă, D; —F—R. 

Derivatia a treia — D, sau Dm — 
sau conducerea III (Cm) — inregis- 
treazá diferenta de potential dintre 
membrul inferior sting si membrul 
superior sting; în formulă, Ds=F—L. 

Fiecărei derivații îi corespunde un 
ax de înregistrare sau ax de deri- 
vatie. Orientarea şi raporturile ma- 
tematice dintre aceste axe vor fi 
arătate ceva mai departe. Este im- 
portant de precizat aici sensul pozi- 
tiv si negativ al axului de derivație. 

În D, — sensul spre braţul sting (L) 
este pozitiv, iar spre braţul drept (R) 
este negativ. 

În D, — sensul spre membrul in- 
ferior stîng (F) este pozitiv, iar spre 
braţul drept (R) este negativ. 

În D, — sensul spre membrul in- 
ferior stîng (F) este pozitiv, iar spre 
braţul stîng (L) este negativ. 

Pentru a reţine mai uşor care 
este „extremitatea“ (sensul) pozitivă 
a axelor DS, să se remarce că aceas- 
ta este orientată spre vîrful inimii: 
spre stînga (L) in D, si in jos (F) în 
D, şi D3. 

Pentru a standardiza legăturile 
dintre electrozii aplicaţi la membre 
şi aparatul Ecgrafic, s-a convenit ca 
bornele şi cablurile de legătură să 
fie marcate cu o culoare distinctă, 
fie cu dungi, cu o literă sau cu ci- 
fre, după cum urmează: 

Între inimă și punctele R, L si F, 
care corespund punctelor de înre- 


gistrare ale DS, se interpun ţesuturi 
de rezistențe electrice diferite. 

În fizică, potenţialul (voltajul) se 
notează în general cu V. Potenţialul 
fiecărui membru poate fi notat cu 
litera V urmată de litera indicatoa- 
re a membrului respectiv: VR, VL 
si VF. | 

DS fiind derivații bipolare, rezul- 
tă că Ecgraful înregistrează diferen- 
ta dintre potenfialele corespunzătoa- 
re celor două puncte care alcătuiesc 
derivatia respectivă. Aceasta se poa- 
te exprima prin formulele: 


VD,=VL—VR 
VD,—VF—VR 
VD,—VF—VL 


9.3.2. 
Regula lui Einthoven 


Grafic, axele DS pot fi reprezenta- 
te sub forma unui triunghi echilateral 
cu o latură orizontală situată în sus 
și vîrful opus situat în jos. Acesta este 
triunghiul lui Einthoven (1912). Cu 
ajutorul lui, se pot exprima geometric 
relaţiile dintre un vector cardiac şi 
potenţiale înregistrate în cele trei axe 
ale DS. 

Triunghiul lui Einthoven este o 
modalitate de reprezentare grai că a 
regulii lui Einthoven (1908), care 
exprimă relaţiile matematice dintre 
potentialele înregistrate în cele trei 
DS. 

Regula lui Einthoven deriva din- 
tr-o lege mai generală de fizicá, le- 
gea tensiunilor a lui Kirchhoff, con- 
form cáreia: tensiunea obtinutá prin 


EE e A NIN N PN EM NNNM NEM ML 


Bratul drept "roşu o dungă 1 I R 
Bratul sting galben două dungi 2 H L 
Membrul inferior |. 

trei dungi | 3 III 


stîng verde 
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sumarea mai multor curenti derivati 
care constituie un circuit închis este 
nulă, dacă toți curenţii sînt conside- 
rafi în același sens (fig. 83). 

Sá presupunem trei puncte oare- 
care din mediul conductor în care 
există cîmpuri electrice ale unui di- 
pol. Să notăm valorile absolute ale 
potenţialului din aceste puncte cu: 
A, B și respectiv C (se pot da aces- 
tora orice valori cifrice!). 

Un curent electric corespunde di- 
ferentei de potential dintre două 
puncte ale mediului conductor. Între 
cele trei puncte alese se pot obţine 
trei curenţi derivati (adică partiali), 
care alcătuiesc împreună un circuit 
complet. Să considerăm, în acest cir- 
cuit, cá cei trei curenţi derivati au 
acelaşi sens, adică potenţialul punc- 
tului de scăzut al unuia devine poten- 
tialul punctului din card se scade un 
alt curent derivat. Concret, cei trei 
curenți astfel realizaţi se pot repre- 
zenta prin formula: B—A, C—B şi 
A—C. 

Suma întregului circuit format din 
cei trei curenţi derivați, dacă aceștia 
sînt consideraţi în acelaşi sens, este 
egală cu: B—A+C—A+A—C, în 
care se vede că: A se anulează cu 
—A, B cu —B şi C cu —C, astfel 
încît suma este egală cu zero! ceea 
ce era de demonstrat! i 

Transpunînd acum în cazul DS 
din Ecgrafie, cele trei derivații re- 
prezintă trei curenți derivați dintr-un 
circuit închis. Aplicind legea lui 
Kirchhoff, reiese că: 


D, +D,+D3=0 


Aceasta ar fi valabil dacă toate trei 
derivatiile ar fi considerate în acelaşi 
sens, adică: ` 


 (L—R)+(F—L)+ (R—F)=0 


În acest fel însă, în D, se obțineau 
potenţiale negative, mai greu de com- 
parat cu potentialele pozitive din D; 
şi D. Einthoven a inversat polarita- 
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-D,*D* D, - (B-A)* (C-B)*(4-C]- 
6*2-8-0 


Fig. 83 — Reprezentare graficá a regulii 
Einthoven. Explicatii in text. 


tea derivajiei D In acest caz, suma 
circuitului devine: 


D,—D, +D,;=0 


Trecind pe —D, în dreapta egali- 
tatii, se obţine: 


| De | 


Aceasta este asa numita regula a 
lui Einthoven, conform careia se pos- 
tulează că: potențialul înregistrat. in 
D, este egal cu suma potentialelor 
înregistrate in D, si Dz. 

Regula lui Einthoven se poate re- 
prezenta grafic în triunghiul echila- 
teral, descris de acelaşi autor. Dacă se 
consideră un dipol cardiac reprezen- 
tat printr-un vector situat în planul 
frontal, în cele trei DS se obţin po- 
tentiale electrice proporţionale cu 
proiecţiile ortogonale ale acestui vec- 
tor V pe cele trei laturi ale triun- 
ghiului echilateral. . i 

Să presupunem (fig. 84) pe V pa- 
ralel cu D,; în acest caz: 

VD,= V.cos 0°=1 

Vë V.cos 60° S 

VDs=V.cos 120? (—cos 60°) 
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VD, = Vcos QV 
VD,- V. cos 60° 
VD, =V cos 120% cos 60°) 


VD, - VD + VD,=0 


Fig. 84 — Proiectia unui vector cardiac 
pe laturile triunghiului Einthoven. Vecto- 
rul este paralel cu D,. Explicatii in text. 


Se vede că VD,—VD,+VD,;=0 . 

In triunghiul echilateral, fiecme 
latură corespunde axului unei deri- 
.vafii, după cum urmează: 


9.4. 


Azul D, = latura superioară, ori- 
zontală, cu sensul pozitiv spre stînga; 


Azul D, — latura inferioară dreap- 
tă, cu sensul pozitiv în jos; 

Azul D; = latura inferioară stingă, 
cu sensul pozitiv în jos. 


De remarcat că orientarea laturilor tri- 
unghiului lui Einthoven nu are nimic de 
a face cu poziția anatomică şi raporturile 
spaţiale directe dintre punctele R, L si F; 
orientarea laturilor derivă din regula ma- 
tematică care stă la baza relaţiei lui Eint- 
hoven, în cazul acesta fiind vorba de un 
circuit închis format din trei curenţi de- 
rivati; un circuit format din patru curenţi 
derivati s-ar reprezenta într-un pătrat; un 
circuit format din cinci curenţi derivati 
s-ar reprezenta într-un pentagon regu- 
lat ete., 


Electrodul indiferent si derivatiile unipolare 


O derivatie unipolará este 

o derivatie în care unul din electrozi 
este „indiferenti, adică pus în situaţia 
de a înregistra tot timpul un poten- 
tial nul; astfel, galvanometril inre- 
gistreazá direct si exclusiv potentia- 
lul cules de celălalt electrod, zis ,,ex- 
plorator*. 

După metoda de obtinere, sint două 
tipuri de electrozi indiferenți: 

1. Electrod indiferent 
de inimă; 

2. Electrod indiferent prin borna 
centrală terminală a lui Wilson. 


9.4.1. 
Derivatii toracice cu electrod 
indiferent îndepărtat 


S-a arătat în capitolul „Despre di- 
poli“ că o metodă relativ simplă de a 
obține un electrod indiferent este 
aceea de a plasa electrodul respectiv 
cît mai departe posibil de dipol, la 
periferia mediului conductor si a 


îndepărtat | 


cîmpurilor electrice, acolo unde po- 
tentialul este foarte mic, aproape nui. 
Chiar dacă dipolul își schimbă me- 
reu orientarea şi/sau mărimea si deci 
se schimbă repartizarea cimpurilor 
electrice în mediu, în aceste zone pe- 
riferice variațiile potenţialului sint 
atit de mici, încît pot fi considerate 
neglijabile. 

În Ecgrafia clinică, s-au întrebuin- 
tat într-o vreme derivații unipolare 
toracice cu electrod indiferent înde- 
părtat. După punctul de aplicare al 
electrodului indiferent, asemenea de- 
rivatii erau de tip (fig. 85): 

— CR — cu electrod indiferent la 
braţul drept (C = de la chest — 
piept și R de la right — dreapta — 
engl.); 

— CR — cu electrod indiferent la 
bratul sting (L de la left — stînga); 

— CF — cu electrodul indiferent 
la membrul inferior sting (F de la 

t — picior); 

Ge? CB — GH electrod indiferent 


plasat în spate, la vîrful omoplatului 
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CR CL 


CB 


Fig. 85 — Schema legáturilor dintre electrocardiograf şi pacient pentru obţinerea 

derivatiilor unipolare toracice cu electrod indiferent îndepărtat (sau derivatii „semi- 

unipolare“) de tip CR, CL, CF, CB; C — electrodul explorator, care se plasează pe 
torace. 


stîng (B de la back — înapoi, în spa- 
te — engl.). 

Electrodul explorator este  plasat 
mult mai aproape de inimá, in gene- 
ral in regiunea precardialá, in ace- 
leasi puncte — V, y — care vor fi 
arătate pentru derivatiile toracice ob- 
ținute cu metoda Wilson.  Nofarea 
acestor derivatii se făcea în felul ur- 
mátor: CR;, CLs, CF; CB, etc., adicá: 
cele douá litere indicau cá este vorba 
de o derivatie toracicá cu electrod 
indiferent indepártat indicat de cea 
de a doua literá, iar cifra indica po- 
zitia electrodului explorator. 

Aceste tipuri de derivatii toracice 
nu mai sînt utilizate astăzi in Ecgra- 
fia clinică. 


9.4.2. 
Borna centrală terminală 
a lui Wilson 


Cel mai perfecţionat electrod indi- 
ferent, în sensul că înregistrează un 
potenţial practic nul si invariabil, à 
fost imaginat în 1932 de Wilson, 
Johnston, MacLeod şi Barker, sub nu- 


mele de bornă centrală terminală 
(central terminal — engl.). 

Borna centrală terminală — BCT . 
— se obţine astfel (fig. 86): electro- 
dul care dorim să devină „indife- 
rent“, se trifurcă în trei ramuri (ca- 
bluri) care se conectează la cele trei 
membre ale DS. Se obţine astfei o 
sumă a diferenţelor de potential din- 
tre cele trei puncte fixe ale rădăcinii 
membrelor. Conform formulei: 

VT=VR+VL+VF=0, rezultă că 
la punctul de reunire a celor trei ca- 
bluri — central terminal — se înre- 
gistrează un potenţial zero, oricare ar 
fi valorile potenţialului în punctele 
RLT: 

În metoda originală a lui Wilson, 
în cele trei ramuri (dintre borna cen- 
trală şi piesa de legătură cu fiecare 
membru) se intercalează cîte o rezis- 
tentă electrică mare de 5000 Ohmi. 

În metoda preconizată mai tîrziu 
de Goldberger, legăturile la membre 
se fac fără intercalarea rezistenielor 
electrice. Metoda cîștigă în simputa- 
te, dar nu mai este atit de exactă. 

Bazele teoretice al BCT rezidă în 
două legi de fizică: legea lui Ohm și 
legea a doua a lui Kirchhoff. | 
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VT=R+L+F=0 


2000 w 


Fig. 86 — Borna centrală terminală a lui Wilson — BCT: 
A — Schema legăturilor între pacient şi electrocardiograf. B — Reprezentare sche- 
matică, raportată la triunghiul Einthoven (punctele R, L, F); T — borna centrală ^ 
terminală, 


1.. Legea lui Ohm postulează că: 
intensitatea curentului electric într- 
un sistem conductor oarecare este 
direct proporţională cu vo'tajul și in- 
vers proporțională cu rezistența con- 
ductorului: 

UN 
l= — 
` r 

Se aplieá aceastá lege in cazul bor- 
nei centrale, pentru curentul care 
trece prin fiecare ramură a sa. Să 
notăm intensitatea curenților cu i, 
i» Şi is şi rezistenfele respective cu 
Ti, To Şi ls. 

Voltajul curentilor corespunde di- 
ferentei de potential dintre punctul 
(rădăcinii) membrului respectiv — 
VR, VL, VF — si potenţialul punc- 
tului comun al celor trei ramuri 
(borna centralá terminalá) — VT. 

Legea lui Ohm se va aplica astfel: 
(1) ic VL—V'T. 


i= ———— 5 . 
11 T2 
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2. Legea a Il-a a lui Kirchhoff pos- 
tulează (asimilînd electricitatea unui 
fluid necompresibil) că: suma alge- 
brică a intensității curenților care 
intra si ies dintr-un punct de jonc- 
tiune a unei reţele conductoare, este 
nul. 

BCT a lui Wilson reprezintă o ast- 
fel de joncțiune. Să presupunem că 
un dipol cardiac determină poten- 
tiale în așa fel încît curentul electric 
care trece prin cele trei cabluri ale 
bornei, circulă întotdeauna într-un 
sens prin una din ramuri si in sens 


opus prin celelalte două (fig. 87), con- 


form formulei: 


(2) i, +i,+i,;=0 sau 
| i, +i,—=—i, 
(3) —i, corespunde formulei: 
VT— VF 


Ya 


[curentul „curge“ de la T spre F și 
nu de la F spre T, ca în formula (1)]- 
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“înlocuind pe i din formula (2) cu 
formulele din (1) şi (3) rezultă cà: 
VR-VT , VL—VT TVE 


I 1 Da Ta 


Dacă rezistentele celor trei circuite 


sînt egale, de exemplu cu r', atunci 
formula (4) se simplifică cu 1/r' si 
ordonînd ecuaţia, se obţine: 
(5) 3VT=VR+VL+ VF 


Rezistentele la cele trei membre 
sînt inegale, raporturile de mărime 
dintre aceste rezistenţe fiind relativ 
mari (multipli). Să presupunem, ima- 
ginar, cá r,—5 Ohmi; r,—10 Ohmi; 
r;=15 Ohmi; raporturile dintre ele 
sînt de 1/2; 1/3 sau 2/3. Dacă se 
adaugă însă la fiecare o rezistență 
foarte mare, de 5 000 Ohmi, valorile 
devin: r,=5 005; r;—5 010; rs=5 015. 
Raporturile dintre ele sînt acum prac- 
tic 1/1 (diferenţele sînt în jur de 
1% !). Astfel se obţine egalizarea re- 
zistenfelor. 

Rezistente mai mari de 5 000 Ohmi 
ar creea unele inconveniente. Astfel 
s-a ajuns, în metoda Wilson, la opti- 
unea pentru intercalarea rezistente- 
lor de 5000 Ohmi. 

Potentialul punctului T, prin faptul 
că reuneşte trei puncte cu potenţial 
diferit, va fi egal cu media potentia- 
lului celor trei puncte, adică T— 
= LM ceea ce se deduce 
din formula (5). o 

În fig. 87 sînt reprezentaţi curenții 
dintre cele trei puncte R, L si F gi 
se explică, pe plan geometric, atit 
legea a II-a a lui Kirchhoff (a inten- 
sitatilor), cit şi legea I-a (a potentia- 
lelor). 

Curentii X, Y, Z corespund celor 
descrisi de legea I-a a lui Kirchhoff 
(=suma diferenţelor de potenţial ale 
unor curenţi. electrici derivati care 
constituie un circuit închis este nulă), 
conform formulei: 


(6) | X+¥+Z=0 


Fig. 87 — Ilustrarea obţinerii poten- 
fialului nul de către borna centrală 
terminală. Explicații în text. 


Borna centrală realizează o legătură 
între punctele R, L și F prin inter- 
mediul punctului T, după cum ur- 
mează: 

(7) 
X —(VL—VT)4-(VT—VR)-VL—VR 
Y=(VF—VT) + (VI—VL)=VF—VL 
Z=(VR—VT)+ (VI—VF)=VR—VF 
Înlocuind în (6), se obţine: 
X LN Ze 

VL—VR+ VF—VL+ VR—VF=0 

Aşadar, aplicînd legea I-a a lui 
Kirchhoff, rezultă că: 

X+Y+Z=0 

Aplicînd legea a II-a a lui Kirch- 
hoff, rezultá cá: 

A+ B+ C0 

Deci, 

(8) A+B+C=X+Y+4 
înlocuind cu valorile de potenţial: 
ur s | 
VR—VT+ VL—VT+ VF—VT-— 
VL—VR-4 VF—VL+ VR—VF 


sau. 3T—0 
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Aşadar, potențialul punctului T 
este egal cu zero! 


BCT este un electrod indiferent . 


aproape ideal, deoarece chiar dacă 
înregistrează şi el unele potenţiale 
variabile, acestea sînt foarte mici; 
nedepasind 0,3 mV. 


9.5. 


Din punct de vedere grafic, punc- 
tul T al BCT coincide cu centrul tri- 
unghiului lui Einthoven, fiind situat 
la distante egale de R, L și F şi coin- 
cizind cu „originea“ convenţională 
a tuturor vectorilor cardiaci (in pla- 
nul frontal!). 


Derivatiile unipolare ale membrelor — DUM 


DUM au fost introduse 
în Ecgrafie în 1932, de către F. M. 
Wilson. Cu ajutorul lor, se poate în- 
registra şi studia potenţialul electric 
al (rădăcinii) fiecărui membru in 
parte. 


Tehnică de înregistrare 


Electrodul este aplicat la membrul 
respectiv; se utilizează cele trei mem- 


Electrodul indiferent se obţine prin 
două metode efective: 

1. Metoda Wilson (fig. 88): se co- 
nectează toate trei membrele la bor- 
na centrală terminală, care apoi se 
leagă cu borna „negativă“ a Ecgra- 
fului; se intercaleazá, în fiecare ca- 
blu al trifurcárii, o rezistentá de 
5000 Ohmi. La membrul explorat, 


Fig. 88 — Schema legăturilor dintre pacient şi electrocardiograf, pentru obținerea de- 

rivatiilor unipolare ale membrelor, cu metoda Wilson DUM (VR, VL, VF). BCT — 

Borna centrală terminală; in cele trei ramuri ale acesteia este intercalată cîte o re- 
. zistentá de 5 000 ohmi. ; 


bre folosite si in derivatiile standard; 
electrodul se conecteazá cu  borna 


»pozitivá* a Ecgrafului. 


va fi aplicat atit electrodul explora- 
tor, cit si una din cele trei ramuri 
ale BCT. ` f 
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2. Metoda  Goldberger (fig. 89): 
electrodul indiferent, care se conec- 
tează la borna „negativă“ a Ecgrafu- 
lui, se bifurcă, iar cele două ramuri 
se conectează la celelalte două mem- 
bre, altele decît membrul la care este 
plasat electrodul explorator; nu se 
intercalează nici o rezistenţă în cir- 
cuite. În această metodă, la membrul 
explorat se găseşte numai electrodul 
explorator. 

Metoda lui Goldberger înregistrează 
potenţiale amplificate, din rațiuni 
care vor fi arătate ulterior. 

DUM înregistrate cu metoda Wil- 
son se notează cu: VR, VL si VF. 

DUM obţinute cu metoda Goldber- 
ger, care amplifică potentialele in- 
registrate, se notează cu: aVR, aVL şi 


aVR aVL 
Fig, 89 — Schema legăturilor dintre pacient 


rivatiilor unipolare amp 


aVF (a = de la augmented — engl. = 
augmentat), iar derivatiile in gene- 
ral se notează cu aDUM. 
= Axele de înregistrare ale DUM şi 


aDUM sînt reprezentate de cele trei - 
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drepte care unesc centrul triunghiu- 
lui lui Einthoven cu unghiul respec- 
tiv. Din punct de vedere geometric, 
aceste drepte sînt în același timp 
bisectoare, mediane si mediatoare. 
Astfel: 

— pentru VR si aVR — este o li- 
nie oblicá spre umárul drept; 

— pentru VL si aVL — este o linie 
oblicá spre umárul sting; i 

— pentru VF si aVF — este o li- 
nie verticală (spre membrele infe- 
rioare). 

Sensul pozitiv al axului unei DUM 
este orientat spre punctul corespun- 
zător membrului respectiv; sensul 
opus este negativ. 

Fenomenele electrice (,proiectiile* 
vectoriale) din DUM și aDUM coin- 


ave 


si electrocardiograf pentru obţinerea de- 


lificate ale membrelor, cu metoda Goldberger — aDUM (aVR, 
aVL, aVF). , 


cid ca orientare; ceea ce diferă în 
aceste două categorii de înregistrări, 
este doar mărimea proiectiilor pe 
aceste axe, conform unor reguli care 
vor fi arătate în continuare. 
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9.6. 


Cînd se vorbește că între 
DS, DUM şi aDUM există relații ma- 
tematice, se înţelege că între poten- 
tialele înregistrate în cele trei cate- 
gorii de derivații există raporturi ma- 
tematice bine definite. Vectorial vor- 
bind, un vector oarecare determină 
in cele trei categorii de derivații pro- 
jectii care au între ele relaţii mate- 
matice (fig. 94). 


4. DUM raportate la DS 


Potentialul unei DUM (inregistra- 
tA cu metoda Wilson) este egal cu 
suma potentialelor celor două DS ală- 
turate (considerate cu sensul pozitiv 
sau negativ pe care acea DS îl are în 
punctul membrului respectiv), totul 
impürtit la trei. 

fn formulele de mai jos, indicati- 
vele derivatiilor trebuie considerate 
ca reprezentînd potentialui acelei de- 
rivatii. 


P 1 Da 
( — Wës GC 
vi Db, ype. E 


2. aDUM raportate la DS 


Potenţialul unei aDUM (înregistra- 
tá cu metoda Goldberger) este egal 
cu suma potentialelor celor două DS 
alăturate, totul împărţit la doi: 


| (D; LD D 
(2) SR EE T n 
LES "De+D 
aVL= -———j aVF=i—, : 


Y 


3. DS raportate la DUM si aDUM 


Fiecare DS este proporțională cu 
diferenta dintre potentialele celor 
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Relaţiile matemaiice dintre DS, DUM şi aDUM 


două DUM (sau aDUM) care o în- 


cadreaza: 
D,=(VL—VR)k; 
: D-=(VF—VL)k 


Coeficientul k depinde de metoda 
de înregistrare: : 

k=3 în cazul DUM, în care elec- 
trodul indiferent se trifurcă; 

k—2 în cazul aDUM, în care elec- 
trodul indiferent se bifurcá. 

Asadar, 


D,—3(VL—VR)  Di=2(aVL—aVR) 
D,—3(VF—VR) si D;—2(aVF—aVR) 
D4—3(VF—VL) | D,—2(aVF—aVL) 


et o. wa* t 


a pozitivitátii 
negativitatii în VF (sau aVF) sau 
combinárii lor. 


4. Raporturile dintre DUM si aDUM 


În general, aDUM=3/2 DUM, 
adica: 

Fiecare aDUM este de 1,5 ori mai 
mare ca DUM corespunzătoare (mă- 
rimea se referă la potenţialul înre- 
gistrat). Invers, 

DUM=2/3 aDUM, adică fiecare 
DUM. este egală cu două treimi din 
aDUM corespunzătoare. 

Regulile de mai sus'se deduc din 
cele arătate anterior; de exemplu: 

D,+D,=3VF=2aVF, de unde re- 
zultă că: 

aVF—3/2VF şi VF—2/3 aVF. 

Alte relatii matematice și geome- 
trice dintre potentialele ínregistrate 
in DS, DUM si aDUM vor fi arátate 
dupá descrierea triunghiului lui Eint- 
hoven. . 
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Reprezentarea vectorială in triunghiul 


lui Einthoven 
9:7,1. 
Generalitati 
Triunghiul lui Einthoven — TE — 
este o constructie ipotetica, cu aju- 


torul căreia se poate reprezenta gra- 


D, + 


$4 


brelor si in sistemul celor trei DS Si 
a celor trei DUM, pot fi asimilate cu 
cele produse de un singur dipol re- 
zultant reprezentat printr-un vector. 
Valoarea practică a acestei ipoteze de 
reprezentare este pe deplin demon- 


Fig. 90 — A — Orientarea axelor derivatiilor standard, ca laturi 
ale triunghiului Einthoven şi sensul lor pozitiv de înregistrare; 
B — orientarea axelor derivatiilor unipolare ale membrelor, ca 
„bisectoare“ ale triunghiului Einthoven si sensul pozitiv de inre- 

gistrare al acestor axe. + 


fic (în desen geometric) modul în care 
se înregistrează un fenomen electric 
cardiac în cele trei DS şi cele trei 
DUM. El permite reprezentarea gra- 
fică vectorială în planul frontal a 
dipolilor cardiaci. 

S-a arătat că TE este o construcţie 
geometrică ce ilustrează grafic regula 
lui Einthoven. 

TE este imaginat ca un triunghi 
echilateral, cu o latură orizontală și 
vîrful opus orientat în jos (fig. 90, 
91). 

P ieane latură a TE corespunde 
axului unei derivafii standard, iar fie- 
care bisectoare a unghiurilor cores- 
punde axului unei DUM. J 

TE se bazează pe considerentul ca 
efectele electrice ale inimii inregls- 
trate de la distanţa rădăcinii mem- 
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(oliin o — D tg 


Fig. 91 — Schema generalá a triunghiului 
Einthoven, cu indicarea tuturor elemen- 
telor componente: axele DS, axele DUM, 


“sensurile pozitive si negative ale axelor, 


centrul electric al inimii (în planul fron- 
tal) — O, proiecția. acestui centru pe cele 
trei laturi — Oi, Os» Os 


Sek 
i 


Kane aiim ios dui Gus M A 
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strata (procentul de eroare, care to- 
tuşi există, este cu totul neglijabil). 

Din acest punct de vedere, nu exis- 
tá o diferenţă esenţială între felul de 
înregistrare al DS şi al DUM, ceea 
ce diferă între ele, este doar orien- 
tarea axelor de înregistrare. 

Axele DS şi DUM şi deci elemen- 
tele TE sînt situate în planul frontal; 
de aceea, ‘ele înregistrează numai 
proiecţiile în planul frontal ale fe- 
nomenelor electrice cardiace (dipoli- 
lor cardiaci). 

Vectorii cardiaci sagitali (paraleli 
cu axul antero-posterior) fiind per- 
pendiculari pe planul frontal, se pro- 
iectează punctiform pe acesta si nu 
vor determina proiectii inregistrabile 
sau apreciabile in TE. 

Vectorii situati in planul frontal se 
proiecteazá cu maximum de ampli- 
tudine ín TE (adicá cea mai mare 
proiectie posibilá in vreuna din de- 
rivatii are aceeași mărime ca și vec- 
torul frontal). 

În concluzie: 

Triunghiul lui Einthoven este o re- 
prezentare geometrică si grafică a 
relaţiilor dintre DS și DUM. El re- 


nul frontal al pacientului aflat în 
fata noastră; aşadar, ceea ce pe de- 
sen, în TE, apare în partea dreaptă 
corespunde unei poziţii stîngi a pa- 
cientului — şi invers. De aceea, eti- 
chetarea unor elemente sau orientări 
ca „stîngi“ sau „drepte“ se referă la 
situaţia în planul pacientului și nu 
al desenului! 

Fiecare unghi al TE corespunde ră- 
dăcinii membrului respectiv (fig. 91): 

R — corespunde (rădăcinii) bratu- 
lui drept; 

L — corespunde (rădăcinii) bratu- 
lui stîng; 

F — corespunde (rădăcinii) mem- 
brului inferior sting. 

Fiecare laturá a TE 
axului unei DS; 

— latura superioară orizontală co- 


respunde axului D;; 


prezintă sistemul axelor de înregis- - 


trare al DS si DUM. El permite re- 
prezentarea grafică a ^ proiectiilor 
frontale — pe axele DS si DUM — 
ale unui vector cardiac spatial. 


972. — 
Studiul descriptiv al TE 


TE fiind un triunghi echilateral, 
fiecare unghi are 60°; deci axele ce- 
Es trei DS fac între ele unghiuri de 

TE are un centru, care corespunde 
grafic centrului electric al inimii. 
Pentru simplificarea reprezentării 
grafice, se consideră cá toţi. vectorii 
cardiaci din planul frontal își au ori- 
ginea în acest centru al TE. 

TE aga cum apare el în desen, tre- 
buie imaginat ca fiind situat în pla- 
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— latura descendentă dreaptă (in 
stînga, pe desen) corespunde axului 

21 

— latura descendentă stingá  'in 
dreapta, pe desen) corespunde axu- 
lui Da. 

Fiecare bisectoare a unghiurilor 
TE, adică linia care unește virful un- 
ghiului cu centrul TE, şi dincolo de 
acesta, cu mijlocul laturii opuse un- 
ghiului, reprezintă axul unei DUM. 

Şi între cele trei bisectoare ale TE, 
adică axele DUM, luate două cite 
două, sînt unghiuri de 60°. | 

Cum o bisectoare împarte un unghi 
în două unghiuri egale rezultă că 
între axul unei DUM şi axul unei 
DS învecinate sînt unghiuri de 30°. 


9.7.3. 
Regulile de bază ale TE 


Raporturile matematice dintre cele 
trei DS si dintre cele trei DUM (sau 


aDUM), ca si dintre aceste trei tipuri 


de derivație ale membrelor, se regă- 
sesc şi în raporturile geometrice din 
TE. Se pot formula următoarele re- 
guli de bază ale TE: 


corespunde 
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13 — Electrocardiografie teoretică gi practică 


1. Regula derivatiilor standard. 
D,+D;=D, 
adica: 
suma proiectiilor unui vector cardiac 


in D, şi in Dg este egală cu proiecția ` 


acelui vector in Dy. Se deduce ca: 


D,—D;—D; 
D:=D;, +D; 


2. Regula derivatiilor unipolare 


ale membrelor. 


VR+VL+VF=O 
adică: M 
Suma proiectiilor unui vector car- 


diac pe axele: celor trei DUM (sau 
aDUM) esie nulă. Se deduce că: 


VR=—(VL+ VF) 
VL=—(VR+ VF) 
——(VR4-VL) 


3. Regulile relaţiilor dintre pro- 
iectüle în DS şi în DUM ale unui 
vector cardiac sînt aceleaşi cu rela- 
tiile matematice arătate anterior. 

Regulile de mai sus, care repre- 
zinta raporturile dintre valoarea si 
sensul (pozitiv sau negativ) proiec- 
fiilor unui vector cardiac pe axele 
celor trei DS şi ale celor trei DUM, 
se pot reprezenta sinoptic si într-un 
sistem grajic cu două coordonate 
(fig. 92), în care pe abscisá (orizon- 
tala) se noteazá gradele unghiului « 
format de vector cu orizontala spre 
stînga (considerată ca 09) deci 
orientarea vectorului în planul fron- 
tal, iar pe ordonată (verticala) se 
exprimă sensul (pozitiv în sus, ne- 
gativ în jos) și mărimea relativă a 
proiecției. Rezultă curbe sinusoidale, 
În fig. 92 sus sint reprezentate pro- 
iecţiile în cele trei DS, iar jos pro- 
lectiile in cele trei DUM; cele douá 
grafice sint asezate exact una sub 
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alta, încît pe aceeaşi linie verticală 
(care reprezintă unghiul « al orien- 
tării vectorului frontal) se pot citi 
toate cele șase proiecţii. 


9.7 4. 


Proiectia unui vector pe axele 
celor trei DS si trei DUM 


Scopul principal al TE este acela 
de a usura reprezentarea grafică a 
unui vector cardiac si a proiectiilor 
sale pe axele de inregistrare ale ce- 
lor 3 DS si 3 DUM. 

Indiferent de poziţia reală in to- 
race a unui dipol cardiac si oriunde 


ar fi situat în spaţiu vectorul care-l 


reprezintă (în interiorul TE sau în 
afara sa), proiecţiile ortogonale ale 
vectorului pe axele de derivație sînt 
aceleaşi (fig. 93a). Din cele două 
extremităţi ale vectorului se duc 
două perpendiculare pe liniile, fiecă- 
cărui ax de derivație, obtinindu-se 
proiecția pe acel ax (fie că proiecția 
este situată în perimetrul TE sau 
pe prelungirile axelor de derivație 


în afara TE). 


Pentru a simplifica însă cît mai 
mult reprezentarea grafică în TE, 
se consideră toţi vectorii cardiaci ca 
fiind cu originea în centrul TE; 
(fig. 93 b) acest punct este deci in 
acelaşi timp şi originea comună a 
vectorilor cardiaci si centrul electric 
al inimii (în planul frontal). În acest 
fel, proiecția originii oricărui vector 
este deja marcată pe fiecare latură 
a TE, corespunzind mijlocului la- 
turii. Mai rămîne să se facă doar 


proiecția virfului vectorului. 


Un vector cardiac — reprezentat 
în TE — are unmătoarele caracteris- 
tici: 

— Originea sa este în centrul TE. 

— Direcţia si sensul sáu cores- 
pund orientării vectorului în planul 
frontal şi se exprimă în grade, ra- 
portate la linia orizontală orientată 
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spre stinga, care este considerată ca 
linie de referinţă sau linie de 0° 
(fig. 93 e, d). Orice unghi format de 
vector cu această orizontală de 0°, 


A à d P EI sé 
1n sens orar (al mișcării acelor de 


ceasornic) se socotește în grade po- 
zitive; de exemplu, verticala în jos 


este la +90° gradele pozitive se so- 


Fig. 93 — Proiectia unui vector în triunghiul Einthoven. 


înăuntrul triunghiului, 
ia vectorului, înafara sau leaşi (b,:c, . 
ee UP pote a (sau pe BEE i lex | atena. Da? 
proiecţiile pe la d, e). In rest, explicaţiile se găs 


. 13° 
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cotesc pind la 

dreapta). 
Orice unghi 

orizontala de 


180* (orizontala spre 


format de vector cu 
03, în sens antiorar 
(opus mişcării acelor de ceasornic) 
se notează cu grade negative; de 
exemplu, verticala în sus este la 
—90; si gradele negative se extind 
- pina la 180°. Orizontala spre dreapta 
este deci la +180°. Detalii vor fi 
prezentate in subcapitolul următor. 

-— Mărimea sa se exprimă con- 
ventional, prin etalonare; de exem- 
plu, 1 mV==1 cm (fig. 93 e). 

Proiectia unui vector cardiac pe 
una din axele DS are următoarele 
caracteristici: 

— Originea sa este in mijlocul la- 
turii respective a TE, 


Vl 


_LR+LF 
SC 


— Originea sa este in centrul TE 

— Direcţia sa corespunde axului 
DUM, adică bisectoarei unghiului 
corespunzátor acelui membru. 

— Sensul pozitiv al proiectiei este 
spre punctul membrului respectiv: 
sensul opus (de la centrul electric 
spre latura opusă) este negativ. 

— Mărimea sa se exprimă com- 
parativ cu etalonarea vectorului și 
conform formulelor din subcapito- 
lul 6. 


Între proiecţiile unui vector. car- 
diac în două DS şi acea DUM (sau 
aDUM) care îşi are extremitatea în 
punctul comun al celor două DS, 
există relații matematice care pot fi 
ilustrate geometric în triunghiul lui 
Einthoven. În fig. 94 este redat un 


Fig. 94 — Reprezentarea geometrică a relațiilor matematice dintre DS (în figură, 
D, si Dy) si DUM si aDUM (in figura, VL si aVL). Explicații în text. 


— Direcţia corespunde cu latura 
TE. 

— Sensul pozitiv al proiecției este 
cel indicat deja, adică spre stînga în 
D, si în jos în D, si D}; sensul opus 
este negativ. 

— Mărimea sa se exprimă relativ, 
comparativ cu etalonarea vectorului 
şi conform formulei: P=V-cos a. 

— Proiectia unui vector cardiac 
pe una din axele DUM are următoa- 
rele caracteristici: 
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exemplu, pentru D, si D, si deri- 
vaţiile VL şi aVL. Se vede cá: 

— Axul DUM sau aDUM este bi- 
sectoarea unghiului format de laturile 
TE care au ca punct comun rádá- 
cina membrului acelei DUM. 

— Acest ax se obţine prin suma- 
rea grafică, în paralelogramul forte- 
lor, ducînd la fiecare latură a triun- 
ghiului (corespunzător celor două 
DS) o paralelă din virful opus un- 
ghiului comun. Axul este deci diago- 
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nala lungă a paralelogramului obti- 
nut, cu o extremitate în punctul co- 
mun al DS si DUM (sau aDUM). 

— Pe acest ax, segmentul cores- 
punzător unei DUM (cu metoda Wil- 
son) este egal cu o treime (de la L 
la C — centrul TE), aceasta deoarece 
electrodul indiferent se trifurcă şi 

3 | 

— Segmentul corespunzător unei 
aDUM (cu metoda Goldberger) este 
egal cu jumătatea diagonalei (de la 
L la M — mijlocul laturii opuse); 
aceasta deoarece electrodul indife- 


conform formulei: VL— 


rent se bifurcă și conform formu- 


lei: aVL— DE 
2 
975. 
Operații practice 
în triunghiul lui Einthoven 

Cazul lI. Cunoscindu-se un vec- 
ior cardiac, sá se deducü orientarea 
si mărimea proiecfülor sale pe axele 
celor trei DS (fig. 95). Transpunind 
în Ecgrafie, dacă se cunoaște (sau se 


Li 


Lud 


Fig. 95. — Operatie pra 


In centru, vectorul V, plasat cu origi 


cticá în triunghiul 


y deducă proiecţiile sa 
sm pa Min in CE; din virful sáu se duc perpendiculare pe 


prezentate (ca un 


presupune) un anumit vector car- 
diac, să se deducă felul în care se 


înregistrează el (ca proiecţie) în cele: 


trei DS. 

Pentru aceasta, se plasează vecto- 
rul cu originea în centrul TE. Origi- 
nea sa se va proiecta (odată cu bi- 
sectoarele. mediatoarele si media- 
nele) triunghiului, pe mijlocul latu- 
rilor. Mărimea vectorului se redă 
convenţional (de exemplu, 1 mV— 
1 cm). Orientarea vectorului se ex- 
primă în grade și se presupune cu- 
noscută; unghiul o se construiește 
cu ajutorul raportorului, luînd ca 
linie de referință (de 0?) orizontala 
spre stinga. 

Din vîrful vectorului se duc per- 
pendiculare pe laturile triunghiului. 
Pe fiecare latură, segmentul cuprins 
între mijloc (proiecția originii) si 
punctul de proiecţie al virfului vec- 
torului, reprezintă proiecția aces- 
tuia. Sensul este dat de sensul axu- 
lui derivatiei (pozitiv spre stînga în 
D, şi în jos, in D, si Dj). Mărimea 
este reprezentată convenţional. 

Cazul II. Cunoscindu-se pro- 
iectiile unui vector in cele. trei DS 


0, fH ^ 


Einthoven. Cazul I: cunoscind vecto- 
le pe axele celor trei DS. 


de de formá triunghiulară) proiec- 


laturile triunghiului. In dreapi agati i şi mărimea proporţională, obținută prin proiecţie. 


tile astfel obţinute, cu sensul pozitiv 
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va fi virful vectorului frontal (originea fiind în CE). 


Fig. . 96 —  Operatie 
practică in triunghiul 
Einthoven. Cazul II: 


cunoscînd proiecţiile u- 
nui vector în cele trei 
DS (în stinga), să se 
deducă orientarea si 
mărimea vectorului 
frontal. 


se plasează proiecţiile cu 
originea în mijlocul laturi- 
lor triunghiului si în sen- 
sul corespunzător. Din vir- 
ful proiectiilor se duc per- 
pendiculare pe axele D, 
D; D3, care trebuie să con- 
veargă într-un punct, care 


Vectorului astfel obținut i se calcu- 


lează unghiul a (cu orizontală) şi mărimea (lungimea) s a sa. 


(sensul şi mărimea lor), să se deducă 
orientarea $i mărimea vectorului 
frontal (fig. 96). Acesta este cazul, 
în speţă, al Ecgrafiei clinice, in care 
din înregistrările în cele 3 DS, tre- 
buie dedus vectorul cardiac (situaţia 
sa în planul frontal). 

Pentru aceasta, se iau întîi două 
din proiecţii (de obicei cele mai 
mari), de exemplu cea din D, şi De. 
Se plasează vectorii corespunzători 
acestor proiecţii cu originea în mij- 
locul laturii respective a TE, cu vir- 
ful spre extremitatea axului de de- 
rivatie indicată de sensul (pozitiv 
sau negativ) al proiecției, iar mări- 
mea proiecției se consideră în mod 
convenţional. 


Din vîrful acestor proiecţii se du- 
ce cite o perpendiculară pe latura 
respectivă a TE. Punctul de inter- 
“secţie a celor două perpendiculare 
este punctul în care va fi situat vir- 
ful vectorului frontal. Este bine să 
se facă întotdeauna o verificare şi 
cu cea de-a treia proiecţie. Perpen- 
diculara din vîrful acesteia trebuie 
să conveargă exact în același punct 
cu celelalte două perpendiculare 
“(conform regulii lui Einthoven: D,— 
D,+D;). Dacă nu se întîmplă asa, 
înseamnă că s-a greşit undeva: fie 
în măsurarea exactă a proiectiilor 


(pe Ecg) sau pe laturile triunghiului, ` 
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fie nu s-au dus în mod corect per- 
pendicularele. 

Odată punctul de intersecţie al 
perpendicularelor verificat prin fap- 


tul că toate 3 perpendicularele se 


întîlnesc în el, se unește centrul TE 
cu acel punct și se obţine vectorul 


frontal. Ramine să i se precizeze: 


— orientarea, adică unghiul « 
(format cu linia de 0°), cu ajutorul 
raportorului; 


— mărimea (prin etalonare con- 
venţională). 

În mod similar se pot construi 
proiecţiile unui vector cunoscut pe 
axele celor 3 DUM — sau se poate 
deduce vectorul frontal, dacă sînt 
cunoscute proiectiile‘in cele 3 DUM. 


Pentru a se putea aplica regula 
lui Einthoven si reprezentarea gra- 
ficá in TE, este necesar sá se consi- 
dere proiecţiile pe axele celor 3 DS 
(sau 3 DUM) ale unuia si aceluiași 
vector, fie instantaneu, fie rezul- 
tant (integral). 

Proiectile vectorului instantaneu 
se obţin, in Ecgrafie, considerind cá 
vîrful proiecției din fiecare DS co- 
respunde punctului de pe traseu din 
exact acelaşi moment din toate 
3 Ecgramele. 

Proiectiile vectorului rezultant (in- 
tegral) al unei unde (P, T) sau al 
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complexului QRS se exprimă prin 
suprafaţa întregii unde sau a între- 
gului complex si nu numai prin 
înălțimea maximă. Dacă unda este 
difazică, nu este suficientă numai 
simpla sumare a amplitudinii părţii 
pozitive si a celei negative. Desigur 
dacă undele sînt regulate şi de for- 
mă (aproximativ) triunghiulară, 
avind baza (durata) aceeași în toate 
derivafiile, raporturile dintre supra- 


9.8. 


4 


feţele sale in cele 3 DS (adică dintre 
proiecţiile sale) pot fi considerate ca 
depinzind numai de raporturile de 
înălţime. Această evaluare are însă 
un caracter de aproximaţie. Dacă 
unda are o formă mai complexă, ne- 
regulată, polifazică, este neapărat 
necesară calcularea cît mai exactă 
a suprafeţei sale, suprafeţele nega- 
tive scázindu-se din suprafeţele po- 
zitive (suma algebrică). 


Alte sisteme de reprezentare grafica 
a relaţiilor dintre DS şi DUM 


„ Cea mai cunoscută și uti- 
lizată modalitate de reprezentare 
grafică a proiectiilor unui vector in 
cele 3 DS şi cele 3 DUM deci în pla- 
nul frotal, este cea care utilizează 
triunghiul lui Einthoven. În acesta, 
sînt foarte simplu de construit pro- 
iectiile, iar redarea proiectiilor pe 
laturile unui triunghi este mai su- 
gestivă, în sensul asemănării (cu 
aproximaţie) şi a situaţiei anatomice 
din corpul omenesc. 

S-au imaginat însă şi alte sisteme 
de reprezentare grafică a aceloraşi 
relaţii dintre vectorul cardiac şi pro- 
iectiile sale pe axele DS și DUM. 

1. Sistemul triaxial al DS (fie. 97). 

Acest sistem, preconizat de Bay- 
ley, se obține dacă, printr-o mișcare 
de translație, se deplasează cele trei 
drepte care corespund laturilor tri- 
unghiului Einthoven pînă cînd sint 
aduse cu mijlocul lor în centrul pla- 
` “nului frontal (centrul anterior al 
TE). Se obţine astfel o figură în for- 
mă de stea, în care trei drepte se 
intersectează într-un singur punct; 
una din drepte este orizontală și co- 
respunde axului D,; celelalte două 
drepte fac cîte un unghi de 60* cu 


WE 


axul D, şi între ele şi corespund 
axelor D; şi D3. — 

In sistemul triaxial: 

— Centrul electric (punctul de in- 
tersecfie) este în același timp origi- 
nea vectorilor cardiaci și a proiec- 
fiilor pe cele trei axe. 


-teg dë 60 


Fig. 97 — Sistemul triaxial al deriva- 
tiilor standard şi sectoarele lui Bayley. 
Explicații în text. 


— Sensul pozitiv al axelor de de- 
rivatie este spre stinga in D, si in 
jos in Ds Si Ds. i ` 

— Axul D, are o orientare de 0 
(+ la 0° şi — la 180%). Axul D; are 
orientarea la 4-609 (+) si —120° (—). 
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i 
Axul D, are orientarea la 4-120? (+) 
si —603 (—). 

Sistemul triaxial ale lui Bayley 
imparte planul frontal în şase sec- 
toare de cíte 60? fiecare, numerotate 
in sens antiorar pornind de la linia 
de 0? (fig. 97). Ele sînt cunoscute 
sub numele de sectoarele lui Bayley 
şi sînt următoarele: 


0? si — 60? 

< — 60° şi —120° 
—120° si 180° 
180° si +120° 
+120° si + 60? 
+ 60° si 0° 


Sectorul I : între 
Sectorul II:  , 
Sectorul III:  , 
Sectorul IV: H 
Sectorul V: e 
Sectorul VI: ,„ 


Se spune, de exemplu, cá un vec- 
tor cardiac este situat (în planul 
frontal) în sectorul VI, dacă unghiul 
x al acelui vector este cuprins între 
0° si +60° (poziţia intermediară). 

2. Sistemul triaxial al DUM 
(fig. 98). . 


+VF 


Fig. 98. — Sistemul triaxial al deriva- 
tiilor -unipolare ale membrelor. Expli- 
calii In text. 


Cuprinde axele celor trei DUM, 
adică cele trei bisectoare ale TE. 
Sistemul triaxialal DUM are aceeași 
formă ca şi cel al DS — unghiuri de 


60? între axe, — atit doar că între 
axele acelor două sisteme este un 
decalaj de 303. Cele trei axe sint: 

— axul VR — cu sensul pozitiv 
la —150° si sensul negativ la 4-307; 

— axul VL — cu sensul pozitiv la 
—30° si sensul negativ la +150% 

— axul VF — cu sensul pozitiv la 
4-90? si sensul negativ la —90°. 

Proiectiile vectorilor cardiaci isi 
au originea in punctul comun de in- 
tersectie al axelor, care este centrul 
electric al planului frontal. 

Acest sistem triaxial al DUM este 
util numai cind este cazul sa se de- 
monstreze in mod special proiectiile 
unui vector in cele trei DUM. 


=F 


— 


+VR y 


+0; +0, 
MF 


Fig. 99 — Dubla triaxá sau sistemul 
de sase axe al planului frontal. Ex- 
plicatii in text. 


3. Dubla triaxá sau sistemul de 
sase axe (fig. 99). 

Rezultă din combinarea (suprapu- 
nerea) axelor DS şi DUM, astfel în- 
cît toate cele șase axe se întretale 
într-un punct comun — centrul elec- 
tric al planului frontal —, care este 
şi originea vectorilor cardiaci şi a 
proiectiilor pe toate cele sase axe. 

Intre axe sint unghiuri de 30°; al- 
iernează o axă a unei DS cu o axă 
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a unei DUM (este uşor de dedus 
acest lucru). 

Sistemul de şase axe este mai 
complicat; el conţine însă toate ele- 
mentele triunghiului lui Einthoven. 

Pentru a simplifica reprezentarea 
(care în fig. 99 se vede că este mai 
complicată), unii autori notează nu- 
mai extremitatea pozitivă a fiecărui 
ax (fig. 100); însăşi notarea este sim- 
plificată (de exemplu, se face cu: 1, 
2, 3 pentru DS şi cu R, LF pentru 
DUM). 

În acest sistem, toate cele șase de- 
rivatii ale planului frontal sint asi- 
milate cu niște derivații unipolare, 
diferind doar prin orientarea axelor. 


Orice proiecţie care este orientată 


spre capătul pozitiv al axului, va fi 


pozitivă pe traseul electric; orice 
proiecție orientată în sens opus, va 
fi negativă pe traseul electric. 

Mărimea proiecției unui vector pe 
una din axe depinde de cosinusul 
unghiului format de vector cu acel 
ax. 

De notat cá în ceea ce priveşte re- 
latiile dintre proiecţiile pe o DS si 
pe o DUM, trebuie ţinut cont şi de 
coeficientul de transformare (ampli- 
ficare), aşa cum s-a arătat mai îna- 
inte. 

4. Sistemele de pînă acum — in- 


clusiv triunghiul lui Einthoven — se: 


refereau numai la raporturi de 
orientare si de proportionalitate în- 
tre mărimea vectorilor si a proiec- 
filor sale pe cele şase axe. 
Pentru a indica mai corect și mă- 
rimea absolută, s-a preconizat un 
sistem (tri- sau hexaaxial) peste care 
„se suprapune şi un sistem de cercuri 
concentrice si echidistante care eta- 
lonează în unităţi (de exemplu, în 
mV) fiecare axă, putindu-se astfel 
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aprecia imediat si valoarea absoluta’ 
a vectorului sau proiecţiilor obti- 
nute. În exemplul din fig. 100, vec- 
torul V orientat la -4-30? Si cu o má- 


Fig. 100 — a — Reprezentare simplificatà 
a dublei triaxe a planului frontal; b — 
dubla triaxá, combinatá cu un sistem de 
cercuri concentrice care etalonează mă- 
rimea proiecției, pe fiecare axa. 


rime de 3 mV, determiná in D, si 
D, proiecţii de 2,59 mV şi in VF si 
VL proiecţii de 1,5 mV. 
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9.9. 
Orientarea vectorilor 


Orientarea unui 


rimea proiectiilor sale pe cele trei 
. axe ale DS (ca si pe axele DUM). 

Noţiunea de „orientare“ a unui 
vector cardiac este fundamentală în 
Ecgrafie şi trebuie foarte bine inte- 
leasă. 

Relaţiile dintre proiecţiile unui 
vector în cele trei DS (sau DUM) sînt 
matematice, astfel încît: 

— cunoscind două proiecții, se 
deduce cu exactitate cea de-a treia; 

— cunoscind două proiecţii, se de- 
duce cu exactitate vectorul frontal. 

Orientarea vectorului în planul 
frontal se exprimă în grade în felul 
următor: 

— vectorul este cu originea în 
centrul planului frontal (al TE sau 
centrul electric al inimii); 

— linia orizontală spre stînga este 
considerată ca linie de referință, 
de 0°; 

— unghiurile considerate in sens 


Un- Pro- 

ghiul « deci 
0? D2= —Ds; 
+ 30? D= Da 
+ 60° D,= D; 
+ 90° Do D; 
+120° —D,;= Ds; 
+ 150° —Di= D; 


orar fata de linia de 0? sînt pozitive 
(pînă la 180° — orizontala spre 
dreapta); 

— unghiurile considerate in sens 
antiorar faţă de linia de 0°, sînt ne- 
gative (pînă la 180%). 
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vector 
cardiac in planul frontal se exprima 
prin raporturile dintre sensul si mă- 


in planul frontal 


9.9.1, 
Hegulile de bazá 


. ale orientàrii unui vector 


in planul frontal 


In fig. 101 sint prezentate diferite 
orientári ale unui vector cardiac si 
proiecţiile sale pe axele DS în fie- 
care caz. Pentru simplificare, sînt 
prezentate 12 poziţii (orientări) ale 
vectorului, considerate la intervale 
de 30°. 

Analizind figura, si confruntind cu 
datele obtinute prin constructii geo- 
metrice făcute in TE, se pot face ur- 
matoarele constatari: 

1. Considerînd poziţiile vectorului 
din 30° în 30%, reiese că proiecţiile 
din 2 DS sînt întotdeauna egale ca 
mărime (de acelaşi sens sau de sens 
opus), în fiecare din cele 12 poziţii 
fiind o altă combinaţie de proiecţii 
egale, după cum urmează: 


eniui « ieci 

— 30? D= —D; 

— 60° Di=—Dz 

— 90° —D,=—D; 

—120° —D,=—D; 

—150° —D,=—D, 
180° —D,= D; 


9. In fiecare din cele 12 poziţii in 


care proiecţiile. din două derivații 
sînt egale între ele, proiecția pe axul 
celei de a treia derivații este alter- 
nativ nulă sau maximă, in acest din 
urmá caz valoarea sa fiind exact du- 
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blul valorii fiecăreia din proiecţiile (nu contează sensul proiectiilor!); de 
pe celelalte două axe de derivație exemplu: 


Unghiul SZ WER pene | Unghiul « go a ge Jede 
dé D, — 30° b 

+ 30? Da — 60° D; 
+ 60° Ds — 90? D; 

+ 90° D, —120? De 
+ 120? D; —150° D; 

T1507 De —180° D, 


ării i rdiac în planul frontal, con- 
A a orlentării Dn in 30%; alături sînt reprezentate ra- 


vector ca 
Fig. 101 — Schema generală ; mH din 309 
siderind vectorul, în ein SCH "proiectiile vectorului, 
porturile de sens si mürime ma oati în Sau 


în ordinea: Dy, D» Da. 
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Notă: la 0°, proiecția in D, este 
egală cu dublul proiecției din D, sau 
cu dublul proiecției din Dj; etc. 

De reţinut că în poziţiile în care 
o este multiplu de 60? pornind de la 


DA -90° < 


+307, proiecția vectorului in una 
din derivații este nulă; în pozițiile 
în care « este multiplu de 60° por- 
nind de la 0°, proiecția într-una din 
derivații este maximă şi egală cu 
dublul fiecăreia din proiecţiile în 
celelalte două derivații. 

3. Atunci cînd un vector oardiac 
are o orientare intermediară între 
două poziții de 303, se înţelege că şi 
raporturile dintre proiecţiile vecto- 
rului pe cele 3 DS sînt intermediare. 

De exemplu, dacă « — 4-45? (inter- 
mediar între +30" si +60°), proiec- 
fille sale vor fi pozitive in toate 
3 DS, cu amplitudine mică in D;, 


mai mare în D, si maximă in D. 


(conform regulei lui Einthoven). 

Relaţiile dintre proiecţiile vecto- 
rului cardiac pe axele celor 3 DS în 
cazul cînd vectorul este intermediar 
între poziţiile multiple de 30°, se pot 
exprima cu semnele < (mai mic) si 
> (mai mare). De exemplu: 


relaţiile între 


« este cuprins proiecţiile in D;, 


intre — și —: D; şi D; 

0? + 30° D > D,>—D, 
4- 30° + 60° D> D:> D; 
+ 609: + 90? D> Dj» Di 
4- 90? 4-120? D De>—D, 
4-120? + 150? D42—D,2 D» 
+ 150% 180? —D;> D,;>—D2 

0° — 30° D,>—D;> De 
— 30° — 60° —D,> D,2—D. 
— 60? — 90? —D,;>—D2> D, 
— 90°  —120? —D,>—D,;>—D, 
—120° —150° —D,.>—D,>—D; 
—150° 180°. —D,>—D,> D; 


Analizind fig. 101 se mai pot con- 
stata unele reguli, importante pen- 
iru Ecgrafie: 


Fig. 102 — Reprezentare schematizată a 
jumătăţii „pozitive“ (hasurat) si ,negati- 
ve“ a planului frontal, corespunzătoare 1n- 
registrării proiecției in cele trei DS. Îm- 
partirea planului frontal in cele două 
părţi este făcută de o linie perpendicu- 
lară pe axul derivatiei respective. În drep- 
tul extremităților axului fiecărei derivații 
se înregistrează proiecţiile maxime (pozi- 
tivă în negru si negativă în alb) (A, B, C). 
Explicatii in text. 
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4. Suma valorilor 
gradelor de la cele două extremități 
ale fiecărui diametru al planului 
frontal este egală cu 180°. 

5. La cele două capete ale unui 
diametru al planului frontal (de 
exemplu, la 4+30* si —150°, sau 0° 
si 180? sau +90° si —90° etc.), pro- 
iectiile in cele trei DS sînt. inverse 
ca sens (imagine răsturnată „în 
oglindă“), de exemplu, la 0°: +D,, 
«D, —Da la 180°: —D;, —D», 
LI, etc. l : 

6. Orice vector care este orientat 
cu vîrful la stînga (dreapta, pe fi- 
gură!) liniei verticale a planului 
frontal (deci linia de la +90° la 
—90°), linie care este perpendiculara 
pe axul D,, (fig. 102) — va deter- 
mina proiecții pozitive in D, (cea 
mai amplă este la 0°); orice vector 


care se proiectează la dreapta liniei 


verticale — va determina o proiec- 
tie negativă in D, (cea mai amplă 
este la 180°). 

7. Orice vector care este orientat 
cu virful spre stînga si în jos fata de 
linia perpendiculară pe. axul De, deci 
linia de la —30° la +1504, (fig. 102) 
— vq determina o proiecție pozitivă 
în D, (maximă la + 60°); orice vec- 
tor care este orientat cu virful spre 
dreapta şi în sus fata de acea linie, 
va determina o proiecţie negativă în 
D, (maximă la —1209). . 

8. Orice vector care este oriental 
cu vârful la dreapta si sub o linie 
perpendiculară pe axul D,, deci linia 
de la +309, la —150°, (fig. 102) — 
va determina o proiectie pozitiva in 
D, (maximă la +1209). Orice vector 
care este orientat cu vîrful spre 
stînga si in sus faţă de linia amin- 
tita, va determina o proiecție nega- 
tivă in D; (maximă la —60°). 

9. Combinînd datele de la ulti- 
mele trei puncte și, mai exact, su- 
prapunind figurile 102 '(fig. 103) — 
se vede că planul frontal poate fi 
împărțit în şase sectoare de cite 60? 
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absolute ale 


fiecaré, separate prin trei linii (dia- ` 


gonale ale planului frontal) care 
coincid cu axele DUM; în fiecare 
sector există relaţii definite între 
sensul (nu si mărimea!) proiecfiilor 
unui vector pe axele celor 3 DS 
(fig. 103). 


pe. 


" .Q0n* ` 
Fig. 103 — Împărţirea planului frontal în 
sectoarele delimitate de axele DUM. În 
fiecare sector există anumite relaţii bine 
definite între sensurile (nu si mărimile) 
proiectiilor din Di, Dz $i D3. 


9.9.2. 

Poziţia (orientarea) 
„intermediară“ a unui vector 
cardiac în planul frontal 
Devierea spre stînga 

si devierea spre dreapta 


Principalii vectori cardiaci — ai 
complexului QRS, ai undei P şi ai 
undei T — sînt orientafi, de regulă, 
în sensul virfului inimii, adică în 
jos și spre stînga, sau — exprimat 
cifric — între 4-303 şi +60”. 

Dintre vectorii cardiaci, vectorul 


rezultant al complexului QRS (su- . 


ma algebricá a tuturor vectorilor sái 
instantanei) are o importanţă deo- 
sebitá in semiologia Ecgraficá, de- 
oarece oglindeste orientarea vecto- 
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rială a forţelor electrice (depolari- 
zării) produse de miocardul ventri- 
cular, care este masa miocardică cea 
mai mare. De aceea, acest vector 
poartă si numele de „ax electric al 
inimii“. 

Orientarea axului electric al ini- 
mii (—vectorul depolarizării ventri- 
culare), ca şi alți vectori cardiaci: 
vectorul depolarizării atriale (al un- 
dei P), vectorul repolarizării rapide 
ventriculare (al undei T), precum şi 
vectori partiali sau instantanei (din 
orice fază sau moment al ciclului 
activității cardiace) poate fi modifi- 
cată sub influența a numeroase con- 
ditii si cauze, producindu-se astfel 


Pozitia 
antiapicela 


10 -720° 


Deviere 
Ja dreapta 


+120 ° 


| weh Tu 


„devieri“ în raport cu orientarea (po- 
zitia) obișnuită sau prealabilă a ace- 
lui vector. 

În mod convențional se consideră 
ca o poziție (orientare) ,,intermedia- 
ră“ (—fürá devieri) a unui vector 
cardiac, orientarea cuprinsă între 
+30° și +60", în medie în jur de 
+45°. Un vector în poziţia interme- 
diară, se exprimă in DS prin pro- 
iectii care au următoarele caracte- 
re: 

— sint pozitive in toate 3 DS; 

— sînt ceva mai mici in D, de- 
cit in D.. ; 

Dacă vectorul are o altă poziţie 
decît cea „intermediară“, se consi- 


d DĂ ANR 


-105* 


-60? 


Deviere 
la stînga 


cl (ei 


, 2 | A 5 
A 
7 


Poziția . 
fntermediara 


Fig. 104 — Schemă generală a „devierilor“ vectorului cardiac: 


1 — Poziţia intermediară, în jur de +60°; 2, 3, 4 — deviere la dreapta: proiecția în Di: 

este. mai mică sau negativă, în raport cu proiecția din D, care este pozitivă; 5, 6, 

7 — deviere la stinga: proiecția in D; este negativă în raport cu proiecția în Dı, care 

este pozitivă; 8, 9, 10 — poziţia antiapicală (în jur de —120°); proiecţiile sint negative 
în toate trei DS. 
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deră că acel vector prezintă „de- 
vieri“ (fig. 104). 

Orice deplasare a vectorilor de la 
poziţia intermediară (+49) în sens 
orar (de la 4-60? spre 4-90%, -+-120° 
si 1809), se considerá o deviere spre 
dreapta (dreapta pacientului!). 


Orice deplasare a vectorilor de la 


poziţia intermediară (4+45%) în sens 
antiorar (de la +30°, la 03, —30°, 
la —90°) se consideră o deviere spre 
stinga (stinga pacientului!). 

Cînd vectorul este orientat în jur 


de —120° — —150°, se consideră că . 


este o deviere (orientare sau poziţie) 
antiapicală (opusă orientării virfului 
inimii, sens în care este orientat 


9.9.3. 

Reguli pentru deductia 
orientárii vectorului frontal 
din proiectiile in cele 3 DS 


In. Ecgrafie este dată situaţia 
in care înregistrările în cele 
3 DS (ca gi in cele 3 DUM) oferă 
proiecţiile unor vectori cardiaci (ai 
complexului QRS, ai undei P sau T 
Sau vectori instantanei corespunzá- 
tori unor anumite momente din 
aceste unde etc.), din aceste. proiec- 
tii în DS, trebuie să se deducá ori- 
entarea (uneori și mărimea) vecto- 


.rului cardiac în planul frontal. 


vectorul în poziţie „intermediară“). ` 


Ca reguli generale, trebuie reţinut 
că: 
— În caz de deviere la dreapta, 
proiecția din D, devine mai mica de- 
cit cea din Ds, apoi (peste 4-90?) 

devine negativü, in timp ce proiec- 
tia din D, este pozitivă si din ce in 
ce mai amplă. 

— În caz de deviere la stînga, 
proiecția din D, devine negativă si 
din ce ín ce mai amplá, in timp ce 
proiecția din D, este pozitivá tot 
timpul. l | 

— In caz de deviere (poziţie) an- 
tiapicală, proiecţiile sînt negative în 
toate cele 3 DS (inverse decît in po- 
zitia intermediară). | 

Pentru aprecierea  devierilor la 
stînga si la dreapta, într-o formă 
simplifià 
lui Géraudel (fig. 104). 

— Dacă proiecția din D, este ne- 
gativă (sau mai mică decit proiecția 
din D,), este o deviere la dreapta; 
proiecția din D este pozitivă. 

— Dacă proiecția din Ds este ne- 
gativă, este o deviere la stînga; pro- 
iectia din D, este pozitivă. 

Aşadar, pentru aprecierea genera- 
lă a devierilor vectoriale, contează 
numai raportul de sens dintre pro- 
iecţiile din D,, Ds, Ds. 


— 
EN 


atá se poate aplica regula 


Metoda cea mai sigură şi exactă 
este cea a construcției geometrice, 
executată cît mai riguros. 

În practica Ecg este însă sufici- 
entă, de obicei, o apreciere aproxi- 
mativă, dar expeditivă, a orientării 
vectorului cardiac. | 

În cele ce urmează, se vor pre- 
zenta cîteva reguli pentru deductia 
cit mai simplă și rapidă a orientării 
vectorului cardiac din proiecţiile sa- 
le pe axele celor 3 DS. 

Se analizează cu atenţie raportu- 
rile de mărime si sens ale proiectii- 
lor din cele 3 DS. Considerind ori- 
entarea vectorului cardiac din 30? 
in 30°, sint două posibilități de a 
opera: 

1. Proiectia din una din derivafii 
este nulă (punctiformă); implicit, ce- 
lelalte două proiecţii trebuie să fie 
egale ca mărime (nu şi ca sens). 
Aceasta sugerează că vectorul este 
perpendicular pe axul derivafiei in 
care proiecția este nulă. 

De exemplu: 

— Proiecţie nulă in Dn, insem- 
nează că vectorul este perpendicular 
pe axul D,, deci este vertical, la 
+ 90* sau —90*. 

— Proiecţie nulă în D, = vector 
perpendicular pe axul Də, deci vec- 


torul este la —30? sau + 150°. 
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— Proiectie nulă in D, = vector 
perpendicular pe axul Ds, deci este 
orientat la 4-30? sau —150°. 

În cazul de mai sus, al proiectiei 
perpendiculare a vectorului pe axul 
unei derivații, orientarea acestuia 
(adică spre care capăt al diametrului 
din planul frontal este orientat) se 
stabileşte astfel: 

— Dacă proiecția este nulă in Dy 
proiecţiile pozitive în Dao indică 
orientarea la +90“; proiecţiile nega- 
tive in Ds- indică orientarea la 
—90?. . 

— Dacă proiecția este nulă in Ds, 
proiecția negativă în D, si pozitivă 
în D, indică orientarea la +150%; 
proiecția pozitivă în D, şi negativă 
in D, indică orientarea la —30°. 

— Dacă proiecția este nulă in D;, 
proiecţiile pozitive in D,-» indică 
orientarea la +30; proiecţiile nega- 
tive in D,., indică orientarea la 
—150°. l 

2, Dacă două proiecţii sînt egale 
ca mărime (de același sens sau de 
sens opus!), iar cea de-a treia pro- 
iectie are o amplitudine dublă fata 
de fiecare din primele- doud, însem- 
nează că vectorul este paralel cu 
axul derivatiei din urmă. De exem- 
plu. | 

Dacă D, este maxim (egal cu de 
două ori proiecția din D, sau cu cea 
din Dg) orientarea este la 0° sau 
180° (orientarea axului D). 

Dacă D, este maxim (=2D, sau 
2D,), orientarea este la +60° sau 
-—120? (orientarea axului D»). 

Dacă D4 este maxim (=2D, sau 
2D,), orientarea este la +120? sau 
— 609 (orientarea axului Dj). 

În cazul de mai sus, cînd vectorul 
este paralel cu axul unei derivații, 
orientarea vectorului (spre care ca- 
păt al diametrului din planul frontal 
este orientat) se deduce astfel: 

— În cazul proiecției maxime în 
D,, dacă aceasta este pozitivă, orien- 
tarea este la 0°; dacă proiecția 
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este negativă, 
— 180°, 

— In cazul proiecției maxime în 
D», dacă aceasta este pozitivă, ori- 


orientarea este la 


‘entarea este la +60°; dacă proiec- 


fia este negativă, orientarea este la 
3.1205, 

— În cazul proiecției maxime în 
D4, dacă aceasta este pozitivă, ori- 
entarea este la +120°; dacă proiecția 
este negativă, orientarea este la —60°, 

3. Dacă raporturile ` proiecfiilor 
sînt de asa fel încît cele trei proiec- 
ţii au valori diferite de amplitudine, 
sînt două posibilități de a apreci 
orientarea vectorului: 

a) Într-un prim timp, cea mai mi- 
că din proiecții se consideră practic 
nulă si se deduce orientarea vecto- 
rului în aceste condiţii. Să presupu- 
nem exemplul în care D,>D,>D3; 
D, este cel mai mic; îl considerăm 
ca fiind egal cu 0. În acest caz, ori- 
entarea ar fi la +30°. Dar deoarece 
totuşi D are o valoare uşor poziti- 
vă, înseamnă că vectorul are o po- 
zitie între +30” si +60% se poate 
afirma deci, cu aproximaţie, că vec- 
torul are o orientare în jur de 
+40? — +45°. 

b) Intr-un prim timp, se consi- 
deră cele două proiecții mai mici ca 
fiind egale şi deci vectorul ar fi pa- 


' ralel cu axul celei de a treia deriva- 


tii. Sa presupunem exemplul: 
D.>Ds>D,, să considerăm ca 
D.—D,; orientarea vectorului in 


aceste condiţii ar fi la 4-607. Dar, 


in realitate D4 este mai mare decit 
D,, astfel incit vectorul este orien- 
tat între +60 si 4+90% se poate 
afirma deci, cu aproximație, cà vec- 
torul are o orientare în jur de + 70% 
+75°. ` 

Pentru Ecgrafia clinică curentă, 
aprecierea orientării vectoriale cu 
aproximaţie de 15° este suficientă. 
Aprecieri mai riguros exacte sînt 
necesare numai în scopuri de cerce- 
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9.10. 


Derivatiile unipolare toracice — DT 


9.10.1. 
Tehnica de inregistrare 


Derivatiile unipolare toracice, — 
sau, pe scurt, derivaţiile tora- 
cice — DT — sint acelea in care: 

— electrodul „explorator“ este 
plasat în anumite puncte de pe pe- 
retele toracic; 

— electrodul „indiferent“ este re- 
alizat prin borna centrală terminală 
„Wilson“. 

În metoda originală a lui Wilson, 
electrodul indiferent se realizează 
prin trifurcarea sa şi conectarea fie- 
cărei ramuri la unul. din cele trei 
membre ale DS; se intercalează o 
rezistență de 5 000 Ohmi în circui- 
tul fiecărei ramuri (fig. 86). | 

În metoda preconizată ulterior de 
Goldberger, electrodul indiferent se 
trifurcá la cele trei membre, fără a 
se mai intercala rezistenfele de 5 000 
Ohmi. 

Electrodul explorator are o supra- 
faţă relativ mică (3—5 cm?) şi se 
aplică în punctele de pe torace fie 
cu ajutorul unei benzi elastice, fie 
al unor resoarte, fie cu ajutorul unui 
sistem de ventuză (cu vid relativ), — 
pentru a realiza un contact cit mai 
strîns cu tegumentele si a evita ast- 
fe] fenomenele de polarizare, favo- 
rizate de suprafața mică de contact. 
Este necesar, de aceea, să se degre- 
seze foarte bine tegumentele și să 
se interpună între electrod și piele 
o soluţie sau pastă pună conducă- 
toare de electricitate. Părul mai 
abundent de pe torace poate crea di- 
ficultáti în înregistrare. 


14 — Electrocardiografie teorcticá și practicá 
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9.10.2. 


Standardizarea punctelor 
de aplicare a electrodului 
explorator 


Aceste puncte au fost propuse 
încă de Wilson și sînt astăzi unanim 
acceptate. . 

Reperarea punctelor de pe torace 
in care se plaseazá electrodul explo- 
rator se face cu ajutorul a douá sis- 
teme de linii convenfionale, unul 
vertical si altul orizontal (aproxi- 
mativ). 

Sistemul de linii verticale se no- 
teazá cu cifre arabe. 

Sistemul de linii orizontale se no- 
teazá cu litere, cea mai importantá 
fiind seria notată cu V. 

‘Cele două sisteme de linii sint re- 
prezentate în fig. 105 şi 106. 


Liniile verticale 


Linia 1 este linia sternală dreaptă 


(pe marginea dreaptă a sternului). 


Linia 2 este linia sternală stîngă. 

Linia 3 este linia parasternala 
stînga (la jumătatea distanţei între 
liniile 2 şi 4); 

Linia 4 este linia vîrfului inimii 
(sau, convenţional, linia medio-cla- 
viculară stinga); 

Linia 5 este linia axilară anteri- 
oară stingá; 

Linia 6 este linia axilară mijlocie 
stingà; 

Linia 7 este linia axilară posteri- 
oară stingă; 

Linia 8 este linia scapulară (care 
trece prin vîrful şi de-a lungul mar- 
ginii interne a omoplatului sting) 
(fig. 107); d i ` 

Linia 9 este linia paravertebrală 
stingá (interscapulo-vertebrală). 
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Fig. 105 — Reprezentare schematică a liniilor verticale utilizate pentru obţinerea 
derivatiilor toracice. RK 
a — Vedere din față; b — vedere laterală stingă. Explicații în text. 
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Fig. 107 — Schema de- 


Fig. 106 — Reprezentare schematică a liniilor 
rivatiilor scapulare. 


(seriilor) orizontale ale derivatiilor toracice. Este 
indicată si seria uzuală, Vy—Vs, precum, $i po- 
zitiile VE, si VE». Explicații in text. 


r 


Și pe hemitoracele drept se con- 
sideră linii situate simetric cu cele 
de pe hemitoracele stîng; ele se no- 
tează cu aceeași cifră urmată de 
litera r (r, de la right—dreapta, — 
engl.); astfel: 

Linia 3r este lihia parasternalá 
dreaptá; 

Linia 4r este linia medio-clavicu- 
lará dreaptá; 

Linia 5r este linia axilará anteri- 
oará dreaptá; | 

Linia 6r este linia axilará mijlocie 
dreaptá etc. 

De notat cá ín sensul celor de 
mai sus, linia 1 este echivalentă cu 
o ,linie 2r*; notarea cu r se face 
insá numai incepind de la 3r. 


Liniile sau seriile orizontale : 


De fapt, este vorba de linii numai 
aproximativ orizontale. Ca reper, 
servesc spaţiile intercostale — i.c. 
(fig. 106). 

Seria V începe în spaţiul IV i.c. 
— pe liniile 1 si 2 —, apoi coboará 
oblic în spaţiul V i.c. pe linia 4 
(pentru a fi la nivelul virfului ini- 
mii, corespunzător sediului şocului 
apexian); de aici încolo (spre stin- 
ga) se menţine strict orizontală, la 
același nivel. 

Linia V se proiectează şi pe hemi- 
toracele drept, în mod simetric. 

Cu un spaţiu i.c. mai sus decît 
seria V, se consideră o serie pe ca- 
re unii o notează cu X, alții cu V”. 

Cu două spaţii ic. mai sus decît 
seria V se consideră o serie pe care 
unii o notează cu Y, alții cu V”. 

‘Cu trei spații i.c. mai sus decît se- 
ria V, se consideră o serie pe care 
unii o notează cu Z, alții cu V”. 

De notat că literele X, Y și Z pot 
creia confuzie cu coordonatele spa- 
tiale necesare înregistrării vectocar- 
diogramei. De aceea, pare mai logic 
ca seriile de deasupra seriei V, să 
fie notate cu V’, V^ şi V”. 
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După cum se vede in figură liniile 
acestor serii formează la nivelul 
sternului o convexitate în sus. ,,Go- 
lul“ astfel creat la nivelul părţii in- 
ferioare a sternului, este „umplut“ 
de derivatiile xifoidiene, notate cu 
VE (E — de la ensiform). 

Punctul VE, este situat la dreap- 
ta apendicelui xifoid, în dreptul 
coastei VI. 

Punctul VE, este situat la stinga 
apendicelui xifoid, în dreptul coas- 
tei VI. 

Punctul VE (fără cifră indicatoa- 
re) este situat pe linia mediană a 


xifoidului, la nivelul coastei VI (sau 


al virfulul apendicelui xifoid). 

DT se notează deci cu o literă, 
care indică seria orizontală — $i o 
cifră, care indică linia verticală; de 
exemplu: 

V, = extremitatea sternală a sp. 
IV i.c. drept; | 

V, = extremitatea sternalá a sp 
IV i.c. sting; ` 

V, = parasternal stîng, la mijlo- 
cul distanței între V, si Va; 

V, =la vîrful inimii (sediul so- 
cului apexian); 


V; =la intersecția liniei orizonta- | 


le prin vîrful inimii, cu linia axilară 
anterioară stingá; l 
Vg, = la intersecţia liniei orizonta- 
le prin vîrful inimii, cu linia axilară 
mijlocie stîngă; etc. 
Pentru DT de pe hemitoracele 
drept, se adaugă litera r: 


Vir =o poziţie simetrică cu vir- 


ful inimii, adică la nivelul sp. V. i.c. 


drept, pe linia .medio-claviculara, 


ete.. 


tii toracice care se pot obţine cu 


aceste sisteme de linii orizontale şi 


verticale în practică se utilizează de 
regulă așa-numita serie V,.g si une- 
ori VE, Alte DT (de pe hemitora- 
cele drept, superioare, posterioare 
etc.) sînt utilizate exceptional şi doar 
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Din toată multitudinea de deriva- 
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in anumite scopuri speciale. Cind se 
vorbeşte de DT fără altă specifica- 
re, se subintelege deci seria Mia 


9.10.3. 
Caracteristicile DT 

1. DT. — şi mai ales seria Vy, 
— explorează efectele electrice 


ale inimii în planul orizontal 
(spre deosebire de DS și DUM care 
explorează numai în planul frontal). 

2. Seriile superioare (V', V", V’’’) 
explorează efectele electrice ale ini- 
mii în planuri mai oblice, dar în ori- 
ce caz deosebite de planul frontal. 

Astfel se explică de ce unele efec- 
te electrice — de exemplu în caz de 
infarct situat anterior sau strict pos- 


V sul pozitiv (de înregis- 
V A Jy 4 trare a proiectiilor pe 
fondo caeca ^ AUT intermediar: 6, aceste axe) este tot- 
DT ürepte „de tronzifie“ deauna spre punctul. 


Fig. 108 — Reprezentare schematică a orientării axe- 

lor de înregistrare a derivatiilor toracice si raportul 

electrozilor exploratori de pe torace cu inima şi çen- 
trul electric al inimii. Explicații în text. 


terior —, fiind orientate, din punct 
de vedere vectorial, perpendicular pe 
planul frontal nu apar în DS si 
DUM, dar sînt foarte evidente în 
unele DT. Invers: unele fenomene 
electrice care au o orientare verti- 
cală (perpendiculară pe planul ori- 
zontal), ca de exemplu unele infarc- 
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te strict inferioare, nu apar in DT 
dar sint evidente in DS si DUM. 

J. In consecinfá, sistemul de DT, 
împreună cu sistemul DS si DUM 
se completează reciproc, permitind 


înregistrarea efectelor electrice ori- - 


care ar fi orientarea acestora. 

4. Azul derivafiei Vg este orientat 
spre stînga, ca si axul D,; de aceea, 
înregistrarea Ecg din aceste două 
categorii de derivații este foarte ase- 
mănătoare, de obicei. Diferenţa care 
există totuşi între aspectele înregis- 
trate în aceste derivații se datorește 
faptului cá Vg este o derivație uni- 
polară, pe cînd D, este bipolară, iar 
poziția electrodului explorator în V, 
este mai aproape de inimá (in spe- 
cial de VS) decit punctul L (rádáci- 
na braţului sting) care reprezintă 
„polul“ pozitiv al în- 
registrării în D,. 

5. Axul electric al 
unei DT este dreapta 
care unește punctul de 
aplicare a electrodului 
explorator pe torace, cu 
centrul electric al inimii 
(situat, ipotetic, în mij- 
locul cavității VS, ceva 
mai aproape de septul 


Tsingi 
Ü g i—v — fig. 108). Sen- 


electrodului; altfel zis, 
un vector orientat spre 
electrodul explorator se 
înscrie pozitiv; un vec- 
tor care se îndepărtează 
de electrodul explorator se înscrie 
negativ. 

6. Punctele de aplicare a electro- 
dului explorator pe torace nu sint 
fixe, constante (de la o înregistrare 
la alta); între DT nu se pot stabili 
reguli matematice riguroase, ci doar 
relații aproximative. Astfel, ne mul- 
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tumim să spunem cá uh ax sau un 
vector este orientat inainte sau spre 
.stinga, sau inainte si spre stinga 
etc. 

În fig. 108 este reprezentată, sche- 


matic, orientarea axelor derivatiilor 


toracice curente. Se vede că, în ra- 
„port cu centrul electric al inimii, 
axele sînt orientate astfel: 

— axul V, este practic antero- 
posterior; 

— axul V, este oblic înainte și 
ușor spre dreapta; 

— axele V,-, sînt oblice înainte 
si spre stînga; 

— axul V; este oblic spre stînga 
si uşor înainte; w 

` — axul V, este practic transver- 
sal, de la dreapta spre stînga (şi 
uşor descendent, ca si axele V4.5); 

— axele V; g& sint obli- 
ce spre stînga și înapoi; 

— axul VE, este oblic 
înainte si în jos; 

— axul VE, este oblic 
înainte, spre dreapta si 
în jos. 

7. Fiind derivații uni- 
polare „apropiate“ de 
“inimă, DT înregistrează 
un potențial predominant 
(dar nu exclusiv!) al por- 
fiunii de miocard care se 
găsește cel mai aproape 
de electrodul explorator 
— şi într-o măsură mai 
mică potenţialul părţilor 
mai „îndepărtate“ de elec- 
trod ale inimii. 

Deci fiecare punct de 
derivație explorează in. 
mod predilect zonele 'miocardice cele 
mai apropiate, ceea ce are o mare im- 
portanță si în cazul unor tulburări 
de conducere intraventriculare, al 
unor infarcte sau al altor. leziuni, a 
unei preexcitatii ventriculare, a pre- 
cizării sediului focarelor ectopice de 
excitație etc. 


Fig. 109 — Vedere anterioará a peretelui ster 
si „proiecția“ 
electrozilor exp 


Asa cum se arată în fig. 109, por- 
fiunile de miocard al căror potential 
este înregistrat relativ amplificat 
(„predominant“) în raport cu restul 
părţilor inimii, sînt următoarele, în 
diferitele DT: 

— V, şi V, explorează partea mij- 
locie a peretelui anterior al VD — 
si dincolo de acesta, fata dreaptá a 
porțiunii anterioare si mijlocii a sep- 
tului i—v; 

— V, este situat în dreptul şan- 
tului i—v anterior, în porţiunea sa 
mijlocie, deci între cei doi ventri- 
culi, în dreptul marginii anterioare 
a septului 1—v; Se 

— V, este situat în dreptul vir- 
fului inimii, care este format, de re- 
gulă, de VS, în apropierea șanțului 
i—v anterior; 


nocostal 
diverselor părţi ale inimii spre poziţiile 
loratori ai derivatiilor V,—Vg şi VE» 


. — Mao explorează partea lateralá 
si inferioará a peretelui lateral al 
VS (regiunea latero- si supraapica- 
1à); . 
— Maan explorează peretele la- 
teral şi posterior al Sa e a 
— VE, (şi în general derivatiile 
xifoidiene) exploreazá partea inferi- 


213 


Scanned with OKEN Scanner 


oară a peretelui anterior al VD si 
partea inferioară (şi anterioară) a 
septului i—v; 

— DT situate la dreapta de V, 
(de exemplu Var, Vr) explorează pe- 
retele lateral al VD; 

— DT situate la stînga liniei 4 și 
deasupra seriei V explorează partea 
superioară a peretelui lateral al VS; 

— DT situate deasupra poziţiilor 
V,., explorează conul arterei pul- 
monare; etc. 

8. Tocmai pentru că diversele DT 
explorează cu predilecție anumite 
parti ale inimii, ele sînt grupate din 
rațiuni de Ecgrafie practică, in: 

— DT drepte — care explorează 
VD; V,.,, precum si VE, si DT si- 
tuate pe hemitoracele drept (Vr); 

— DT stíngi — care explorează 
VS: VER? precum Si V-—8—9 si DY 
superioare stingi (V’, V^, V'"'5-6--); 

— DT intermediare sau de tran- 
zitie (între cei doi ventriculi): V3, 
uneori V,; 

— DT septale — care exploreazá 
partea anterioará si inferioará a sep- 
tului i—v: VE,, dar si V4» si VE. 

9. Gradul de „apropiere“ al elec- 
trodului explorator față de inimă 


9.11. 


(de diferitele părţi ale sale) nu este 
același. Punctele cele mai apropiate 
de inimă (ca distanţă absolută) sint 
in V, 4 (fig. 108), poziţii in care lip- 
sește si interpunerea lamei pulmo- 
nare îritre inimă si peretele toracic. 
În aceste puncte, potenţialul perete- 


lui antero-lateral al VD si al părţii. 


anterioare a septului i—v se inre- 
pistreazá mult mai amplu decît po- 
tenfialele părților mai îndepărtate 
ale inimii. Cu cît ne depártám de 
aceste pozitii, atit spre dreapta (Vi, 
Var, Var, Ver), cit şi spre stinga 
(Vy_s-g—7), electrodul explorator es- 
te situat mai departe de inimă si se 
interpune si o porţiune din ce în 
ce mai mare de plămîn; în aceste 
DT, se pierde treptat caracterul de 
derivație „apropiată“ si deci proprie- 
tatea de a înregistra cu un coeficient 
de amplificare mai mare’ potențialul 
părţilor celor mai apropiate ale ini- 
mii, în raport cu potenţialul párti- 
lor mai „îndepărtate“ ale inimii. Din 
acest punct de vedere, DT nu sînt 
deci omogene, unele fiind mai „apro- 
piate“, altele mai puţin „apropiate“ 
de inimă. | 


Alte sisteme si tipuri de derivatii 


DS, DUM si DT, seria 
Vi— şi VE, — constituie derivafiile 
uzuale, practic obligatorii astăzi în 
orice înregistrare Ecgraficá a unui 
pacient. Din datele oferite de aceste 
derivații, se pot obține toate infor- 
matiile Ecgrafice necesare si sufici- 
ente în practica curentă. 

Pe lîngă aceste sisteme de deri- 
vatii uzuale, s-au mai preconizat în- 
să si alte sisteme si tipuri de deri- 
vatii, care însă se utilizează mult mai 
rar, îndeosebi în anumite cazuri, 
pentru a pune în evidență anumite 
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fenomene electrice (de exemplu, in- 
farcte miocardice cu localizări mai 


greu de precizat cu ajutorul deriva- 
iilor uzuale, cum ar fi infarctele 


strict posterioare, — sau unele ca- 
zuri de hipertrofie ` ventriculará 
dreaptă, de bloc focal drept etc.). 

Derivatii unipolare speciale se pot 
obţine eu metoda Wilson, electrodul 
explorator fiind plasat in anumite 
locuri (esofag, bronhii, intracardiac 
etc), iar electrodul indiferent fiind 
reprezentat de borna centrală termi- 
nală. 
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Derivaţii bipolare speciale se pot 
obţine utilizînd circuitul uneia din 
derivatiile standard, tinind seama de 
„polaritatea“ acesteia (electrodul 
galben — L în D,, electrodul verde 
— F in D, fiind „pozitivi, — iar 
electrodul roşu — R în D, ,, si gal- 
ben — L in Ds, fiind „negativ“). 

Unele sisteme sau tipuri de deri- 
vatii speciale încearcă să inregistre- 
ze fenomenele electrice în cele trei 
direcţii ale spațiului, făcînd astfel 
tranziție spre sistemele de înregis- 
trare complexe si corijate ale unor 
coordonate spatiale, astfel încît să se 
poată obţine cu ajutorul lor vecto- 
cardiograme cît mai corecte. 

Vor fi amintite aici foarte pe 


scurt, doar principalele astfel de sis-' 


teme şi tipuri de derivații, diferite 
de cele uzuale: 


9.11.1. 
Derivatiile unipolare 
drepte speciale 


Pentru a surprinde mai bine 
modificările Ecg caracteristice pen- 
tru o supraincárcare a VD (mai 
ales cînd aceasta nu este evidentă 
în seria V,—,) s-au indicat unele de- 
rivatii unipolare toracice (obţinute 
cu metoda Wilson) în care electro- 
dul explorator este plasat în anu- 
mite puncte din faţa VD. Astfel sînt 


9.11.2. 
Derivatii bipolare toracice 


Se utilizează polaritatea unei 
derivații standard, de regulă D,; 
Witten (1937) propune o deriva- 
fie bipolará toracică mediană. Deri- 
vatia H; (Gross) plasează electrozii 
în punctul V, (electrodul pozitiv) și 
parasternal drept (electrodul nega- 
tiv). Derivatia S; (Lian si Goblin) 
plasează electrozii în spaţiul V i.c. 
stîng (electrodul pozitiv) si pe manu- 
briul sternal (electrodul negativ); 


aceasta derivație ar înregistra în 


mod. predilect potenţialul atriului 
sting. ` 

O derivație bipolară toracică uti- 
là în cazul fibrilatiei atriale utili- 
zeazà electrodul pozitiv ín spatiul 


IV sau V i.c. pe marginea dreaptá 


a sternului si electrodul negativ in 
spaţiul II i.c. drept. Această derivatie 
‘ar inregistra cu un mare coeficient 
de amplificare potenţialul atriului 
drept. În acele cazuri de fibrilatie 
atrială în care undele de fibrilatie 
sînt foarte mici în DT uzuale încât 
se pune’ problema diferentierii de o 
oprire atrialá, in această derivatie 
. bipolará se pot înregistra unde fi- 
brilatorii mai bine vizibile. 
S-au imaginat si alte tipuri de de- 
rivatii bipolare toracice. 


derivatiile lui Maestrini: Var, VE, ` 


VE (pe linia mediană a apendicelui 
xifoid) si VE,. La acestea, se mai 
poate adăuga si derivatia Vyr (Came- 
rini si Zoob). , 

Alteori, sînt utile si necesare de- 
rivatii unipolare înregistrate CU 
1—2—3 spații i.c. deasupra poziții- 
lor V—V,—Var—Vur. a 

În aceleaşi derivații apar mai evi- 
dente si modificările determinate de 
blocul incomplet sau partial al RD, 
ca si modificările Ecg din multe ca- 
zuri de cord pulmonar cronic sau 
acut etc. 


9.11.3. 
Derivatiile esofagiene 


Se utilizează un electrod-sondă 
care este înghiţit de pacient. 
Se utilizează sistemul derivatiilor 
unipolare de tip V (Wilson), 
electrodul explorator fiind, bine łn- 
teles, cel plasat în esofag. Pentru a 
asigura un contact mai strîns al elec- 
trodului cu peretele esofagului, se 
utilizează uneori un balon care se 
poate umfla în esofag. 
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Derivaţiile astfel obţinute se no- 
_tează cu VOe sau DOe sau simplu, 
Oe si un număr- -indice, care co- 
respunde distantei în cm de la arca- 
da dentară pină la electrod, adică 
la capătul sondei. 

Se disting următoarele „niveluri“ 
ale DOe (fig. 171): 

— nivelul supraatrial: pina la 28 
cm (DOe;sg); 

— nivelul atrial (în dreptul pere- 
telui posterior al AS): între 30— 
34 cm (DOeso-34); 

— nivelul ventricular (în dreptul 
` peretelui posterior al VS): între 34— 
38 cm (DOe;,-39); ` 

— nivelul subventricular Gobar 
diac) (în dreptul peretelui diafrag- 
matic al VS): dincolo de 38—40 cm 
(DOess-10). 

DOe au.avantajul de a fi, in anu- 
mite poziţii, foarte aproape de AS, 
iar ceva mai jos, foarte aproape de 
peretele postero-inferior al VS; acest 
fapt permite înregistrarea mult am- 
plificatá a potentialelor atriale si în- 
registrarea predominantá si pe o di- 
rectie antero-posterioará sau puţin 
descendentă a fenomenelor electri- 


ce din peretele postero-inferior al. 
VS, de exemplu în infarctele (sau. 


„cicatricele“ de infarct) localizate în 
acest perete. 


9.11.4. 
Derivatiile intracardiace 
(endocavitare) 

La om, asemenea înregistrări 


au fost făcute pentru prima da- 
tă de Lenégre si Maurice (1945). 
De obicei, se utilizează derivatii uni- 
polare de tip V (Wilson). Se pot uti- 
liza insá si derivatii bipolare, in ca- 
re electrodul pozitiv este cel plasat 
intracardiac, iar electrodul negativ 
este situat la unul din membre sau 
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pe torace, uneori insá si el poate fi 
introdus in inimá. 

Se utilizeazá electrozi-sondá, care 
sint izolați pina la capăt, unde un 
punct (o zonă foarte mică) vine in 
contact cu sîngele sau cu inima; 
punctul de contact al electrodului 
este de obicei de argint (aur sau pla- 
tină — inoxidabil). Sonda se intro- 
duce prin cateterism (cu deschide- 
rea unei vene sau, mai ales, prin 
punctie venoasá sau arterială — me- 
toda Seldinger), pînă in diverse parti 
ale aparatului cardio-vascular: atriu 
drept, ventricul drept, artera pul- 
monará, vene cave, — dar si în ca- 
vitátile inimii stângi. 

Controlul poziţiei sondei-electrod 
se face prin: 

— examen radioscopic; 

— aprecierea valorilor si formei 
curbei de presiune sau a continu- 
tului de oxigen din sîngele cavitar; 

— aspectul Ecgrafic, 
că la diferite niveluri ale inimii şi 
vaselor mari, se obţin aspecte cu 
anumite caractere. 

Înregistrările Ecgrafice  intracar- 
diace sînt utile în special in cazul 
tulburărilor de ritm şi de conducere 
şi mult mai puţin cu scopul preci- 
zării semnificației unor modificări 
„morfologice“ ale Ecg. e 

Sonda introdusă intracardiac poa- 
te fi adaptată pentru a înregistra 
concomitent: 

— mai multe derivații Ecg uni- 
sau bipolare; 

— o fonocardiogramă; 

— o curbă de presiune; 

— potențialul local al fasciculului 
His; 

— potențialul monofazic de ac- 
tiune la nivel atrial sau ventricu- 


lar (se asigură un contact mai strîns. 
al sondei la endocard, prin suctiune | 


— aspirație — prin sondă). 


ştiut fiind . 
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9.11 5. 
Derivatiile endobronsice 
(intrapulmonare) 


Au fost preconizate de Savjaloff. 

Se utilizează derivatii de tip V. 
Electrodul-cateter se introduce in 
bronsiile mari. In acest fel, electro- 
dul explorator este situat foarte 
aproape mai ales de atrii: în bron- 
hia inferioară dreaptă, se inregis- 
trează un aspect asemănător cu cel 
înregistrat în AD; în bronhia inferi- 
oară stîngă se înregistrează un as- 
pect asemănător cu cel din AS, ca 
şi cu cel înregistrat în DOe. 


9.11.6. 
Derivatiile lui Nehb 


Sistemul derivafiilor' preconizate 
de Nehb în 1938 sub numele de 
„micul triunghi cardiac“ (Kleine 
 Herzdreieck — germ.) este destul de 
larg utilizat in literatura germană 
(multe din aparatele de construcție 


Fig. 110 — Reprezentare schematic 
secţiune transversală prin torace (su 


a a derivații 
s) şi vedere 


germană prevăd, în alcătuirea lor, 
posibilitatea înscrierii acestor deri- 
vatii). 

Sint derivatii toracice bipolare, 
care utilizează trei puncte alese în 
așa fel incit să exploreze trei di- 
rectii din spatiu si in special direc- 
fia antero-posterioará, care nu era 
accesibilă in DS. 

Electrozii se plaseazá astfel: 
QUT. punctul 1: la nivelul articula- 
Dei sterno-costale II din dreapta; se 
plaseazá electrodul rosu (R) din DS; 
_— punctul 2: la vîrful inimii (ca 
si poziţia V4); se plasează electrodul 
galben (L) din DS; 

— punctul 3: la intersecţia liniei 
orizontale prin virf cu linia axilară 
posterioară stingă. (ca si poziţia VJ 
se plasează electrodul verde (F) din 
DS. 

Triunghiul lui Nehb are deci vîr- 
furile în punctele 1, 2 si 3, iar la- 
turile sînt notate astfel: 

— D (dorsală): corespunde pola- 


. ritátii Da (1—3);. 


lor lui Nehb. În dreapta: 
laterală stingă a toracelui. 


Explicații in text. 
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— A (anterioarâ): corespunde po- 
laritátii Dı (1—2); 

— I (inferioară): corespunde pola- 
ritátii D, (2—3). 

Ín derivatia A se proiecteazá vec- 
torii orientati înainte, în jos si spre 
stînga. 

În derivatia D se proiectează vec- 
torii orientali înapoi, spre stînga si 
în jos. 

In derivatia I se proiectează vec- 
torii orientati dinainte înapoi. 

Derivatiile nu sînt corelate mate- 
matic $i nici nu sînt „corectate“, ast- 
fel încît să poată servi pentru con- 


struirea unei Vcg mai exacte. Ele au ` 


avantajul că pun în evidenţă feno- 
mene electrice cardiace care, vecto- 
rial sint orientate in jos si înapoi. 


9.11.7. 


Derivatiile toracice 
Slapak si Partilla — SP 


Derivaţiile toracice preconizate 
de Slapak şi Partilla (1949) si 
' notate cu indicativul SP, sînt deri- 
vatii bipolare si explorează puncte- 
le din partea superioară a hemito- 
racelui sting. Se înscrie în D,; elec- 


„> 


$ Sih SF; SP, 


de A 
Po 


Fig. 111 — Reprezentare schematică a 
derivatiilor lui Slapak si Partilla. Ex- 
plicatii in text. 
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trodul galben (L) se plasează pe 
linia axilară posterioară, la nivelul 
virfului inimii (ca şi poziţia Vj) 
electrodul roșu (R) se plasează la ni- 
velul spaţiului II i.c. sting în 4 
puncte (4 derivații) (fig. 111): 

— 1 — marginea stîngă a sternu- 
iui (derivatia SPs); 


— 2 — pe linia medio-clavicula- 
ra (derivatia SPm); 
— 3 — între linia medio-clavicu- 


lará si linia axilará anterioará (de- 
rivatia SPi); 

— 4 — pe linia axilará anterioa- 
rá (derivatia SPa). 

Aceste derivatii ar fi utile pentru 
a pune în evidenţă infarcte cu loca- 
lizare posterioară. Sint foarte puţin 
utilizate. 


9.11.8. 
Derivatiile ABC — Trethewie 


ABC — preconizate 
de Trethewie începînd din anul 
1951 sînt derivații bipolare 
toracice care caută să realizeze o 
înregistrare în cele trei direcții fun- 
damentale ale spațiului. | 
Ce se plasează astfel (fig. 
112): 


Derivatiile 


— M — în mijlocul manubriului 
sternal; 

— X — ]la apendicele xifoid; 

— L — la baza hemitoracelui 


sting (L, — de la: links=stinga — 
germ.), la nivelul orizontal al punc- 
tului X, pe linia axilará mijlocie; 

— R — în spate (R — de la: 
rück—inapoi — germ), la vîrful 
omoplatului drept. 

Derivatiile se realizează astfel: 

— A=X—M (ax vertical, orien- 
tat în jos); 

— B=X—L (ax orizontal, orien- 
tat de la stînga spre dreapta); 

— C=X—R (ax sagital, orientat 
înainte). 
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Fig. 112 — Reprezentare schematică a derivatiilor lui Trethewie  (derivatiile 
ABC). in dreapta: secţiune transversală prin torace (sus) și vedere postero-late- 
rală dreaptă a toracelui. Explicații in text. 


9.11.9. ; 
Sistemul de derivații 
al lui Frank 


Este un sistem mai complicat, 


-care caută să obţină — în ul- 
tima instanţă — cele trei derivati 


cardinale necesare înregistrării cit 
mai corecte a Vcg, adică trei deriva- 
tii care să aibă axele cît mai perfect 
perpendiculare. între ele, orientate . 
în cele trei direcţii ale spaţiului: 

X — direcţia orizontală; 

= direcţia verticală; 

Z = direcţia antero-posterioară. 

Se utilizează 7 puncte de plasare 
a electrozilor (fig. 113), din care 5 


Fig. 113 — Reprezentare schematică a punctelor 

de pe corp care servesc la obținerea sistemului 

de derivații al lui Frank, X, Y, Z: sistemul axe- 

lor ortogonale, care se obţin cu ajutorul com- 

binării, într-o anumită modalitate, a potenjia- 

lului din celelalte puncte indicate în schema. E OF 
. Explicatii în text. | 
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sînt la acelaşi nivel orizontal care ar 
corespunde centrului electric al ini- 
mii, considerat în dreptul spaţiului 
Vics 

— E: pe linia medio-sternalá; 

— M: pe linia apofizelor spinoa- 
se ale coloanei vertebrale; 

—I: pe linia axilará mijlocie 
dreapta; 

— A: pe linia axilară mijlocie 
stinga; 

— C: intermediar (la 45°) între E 
si A. 
Ceilalţi doi electrozi sint plasați 
astfel: 

— H: la ceafa; 

— F: la glezna stinga. 


Coordonatele X, Y si Z se obţin 
astfel: 

Y=(F+M)—H 

Z=(M+A+C)—I 

De remarcat ca in fiecare circuit 
se interpun rezistențe electrice de o 
anumită valoare, pentru a realiza 
„echilibrarea“ electrică necesară ,,co- 
recţiei“ in vederea obținerii unor 
coordonate spatiale fără „distorsi- 
uni“ (sau deformări). 

Multe din aparatele moderne con- 
tin în construcţia lor circuitele si 
legăturile necesare obţinerii deriva- 
tiilor lui Frank. 
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10. 
Noţiuni despre 


reprezentarea vectocardiografica 


10.1. 
Probleme generale 


S-a arătat, în legătură cu 
vectorii, că prin vectogramă — sau 
vectodiagramă — se înţelege o 
curbă care reprezintă traiectul de-a 
lungul căruia se deplasează vîrful 
vectorilor instantanei dintr-o - serie 
succesivă, considerind toți vectorii 
cu originea într-un punct comun. 

În cazul inimii, propagarea prin 
masa miocardică a undei de depola- 
rizare sau de repolarizare — a atrii- 
lor si a ventriculilor — poate fi re- 
prezentată, în fiecare moment, prin- 


Fig. 114 — Reprezentare schematică 


roiectarea Veg pe cel 
i în planul frontal, 


a — Reprezentare spaţială, cu p 
proiecției vectocardiograme 


tr-un vector rezultant instantaneu, 
care își schimbă în permanenţă ori- 


' entarea si mărimea; este vorba deci, 


de o serie de vectori instantanei suc- 
cesivi; curba corespunzătoare diagra- 
mei vectorilor instantanei succesivi 
ai inimii poartă numele de vectocar- 
diogramă — Vcg. (fig. 44 si 114). 
Așadar, prin Vcg se înţelege o 
curbă (mai mult sau mai putin com- 


Frontal 


a vectocardiogramei (Vcg). 


lanuri fundamentale; b — aspectul 


e trel pi şi sagital. Explicații in text. 


orizonta 


LOA 
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plexă) de-a lungul căreia se situ- 
ează virful vectorilor instantanei suc- 
cesivi ai inimii, din fiecare moment 
al unui ciclu cardiac, considerínd 
toți vectorii cardiaci cu originea în 
același punct. 

Vegrafia este strîns corelată cu 
Eegrafia, ambele metode  ínregis- 
trînd aceleași fenomene bioelectrice 
ale inimii și în baza acelorași prin- 
cipii fizice si fiziologice generale, cu 
ajutorul unor galvanometre speciale. 
Deosebirea între cele două metode 
constă din următoarele: 

— Ecgrafia înregistrează proiecția 
fenomenelor electrice pe o dreaptă 
de derivație $i în funcţie de timp — 
reprezentare scalară; proiecția ori- 
_ginii vectorilor instantanei se de- 
plasează cu o viteză constantă a--a 
lungul unei linii orizontale de refe- 
rinja (linia izoelectricá, corespunză- 


10.2. 
Relaţiile dintre Vcg si 


Vegralia are importanţă 
în cardiologie în două sensuri ma- 
jore. 

A) Ea este o metodă de investiga- 
fie instrumentală de sine stătătoare. 
Pentru a obţine înregistrări directe 
$i cît mai corecte ale unor Vegrame 
în acest scop, se utilizează:  : 

— anumite sisteme de derivații; 

— aparate de construcţie specială 
— vectocardiografe. 

În acest fel, se asigură obţinerea 
unor coordonate axiale cît mai co- 
recte şi curbe fără „distorsiuni“ sau 
deformări. 

Problema Vegrafiei ca metodă de 
investigaţie în sine este complexă 
şi depășește limitele şi intenţiile 
acestei cărți. 

B) Vegrafia este o metodă de repre- 
zentare graficü a fenomenelor elec- 
trice ale inimii şi in acest sens este 
strîns corelată cu Ecgrafia. În esenţă, 


toare nivelului relativ zero), deci în 
inregistrare, poziția punctului de ori- 
gine a vectorilor proiectafi pe dreap- 
ta de derivație este variabilă in 
functie de timp; corespunzător fie- 
cărui moment, se înregistrează doar 
sensul şi mărimea proiecției vecto- 
rului instantaneu respectiv (ar fi 
deci o ,,cronovectograma lineará*); 

— Vegrafia înregistrează aceleași 
fenomene electrice într-un sistem de 
coordonate ale unui plan — repre- 
zentare bidimensională, plană —, 
proiecția originii tuturor vectorilor 
instantanei rámine tot timpul în ace- 
laşi punct, iar ceea ce variază în 
timp este poziţia în plan a virfuri- 
lor vectorilor instantanei, orientarea 
lor în raport cu punctul de proiec- 
tie al originii; astfel se înscrie în 
ansamblu o curbă închisă, de forma 
generală a unui evantai. 


rm 


cg 


se poate spune cá o Ecg'nu este alt- 
ceva decit o anumită proiecţie a unei 
Vcg pe axul derivafiei respective. În 
acest sens, înţelegerea  Vegrafiei 
oferă o modalitate de interpretare a 
genezei Ecg, chiar fără să fie nevoie 
de a înregistra direct curba Veg si 
fără să fie nevoie nici de o ,,con- 
strucţie“ riguroasă a acesteia. 

Concepţia Vcgraficá de reprezen- 
tare a Ecgramei oferă o modalitate 
sintetică, integrativă şi unitară de 
reprezentare; ea permite înţelegerea 
și interpretarea mai corectă, suges- 
tivă, fină si exactă a particularități- 
lor si detaliilor Ecgramei, în orice 
derivație si în diverse condiţii nor- 
male şi patologice. | 

În acest sens si scop vor fi pre- 
zentate, in continuare, cîteva date 


.generale despre reprezentarea Vcgra- 


fica. ` 
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10.3. 


Planurile şi axele fundamentale 


de proiecţie a Vcg 


Dacă se ţine seama de si- 
tuatia reală a vectorilor cardiaci în 
spaţiu, curba Veg are o anumită dis- 
poziţie (orientare) în spaţiu. Tehni- 
cile de înregistrare — ca şi meto- 
dele de construcţie grafică — nu 
permit decît obținerea unor curbe 
Vcg proiectate într-un plan oarecare. 
Cu ajutorul a (cel puţin) două deri- 
vatii cu axe perpendiculare între ele, 
se poate obţine proiecția Veg în pla- 
nul format de cele două axe. Se uti- 
lizează, de obicei, planurile funda- 
mentale ale corpului (fig. 114 si 115): 

— planul frontal (o derivatie cu 
ax orizontal sj una cu ax vertical); 


înainte 


Le 
jos 
+Y 


Fig. 115 — Reprezentar 
pentru obținerea vectocar 
^  gital. Axele X, Y, Z ale coa 


P4 


— planul orizontal (transversal) (o 
derivație cu ax orizontal și una cu 
ax antero-posterior); 

— planul sagital (o derivație cu 
ax vertical şi una cu ax antero-pos- 


terior). 


Din proiectiile Vcg in cele trei pla- 
nuri fundamentale, se poate deduce 
(în înregistrarea directă cu Vcgraful 
sau prin „construcţie“ grafică) situa- 
fia şi orientarea spațială a Vcg sia 
elementelor sale. 

Desigur cá pentru obtinerea unor pro- 


iectii ale Veg într-un plan oarecare se pot 
utiliza si două derivații care fac- un alt 


unghi decit cel de 90° — după cum Vcg 


matică a planurilor fundamentale 
Mui din planul frontal, orizontal şi sa- 
rdonatelor ortogonale. Explicații in 


text. 
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spaţială poate fi dedusă si din proiecţiile 
sale în alte planuri decit cele fundamen- 
tale. Înregistrarea sau „construcţia“ gra- 
fica a Veg necesită însă, în aceste condi- 
di, unele „corecţii“ care fac operaţia mult 
mai dificilă, De aceea se utilizează, de 
obicei, derivații perpendiculare pentru 
Vegramele proiectate într-un plan, iar pen- 
tru Veg spaţială se utilizează planuri per- 
pendiculare între eie. 


Pe de altă parte, o Ecg nu este 
altceva decît proiecția unei Vcg din- 
tr-un plan pe dreapta corespunză- 
toare axului de derivație si în func- 
fie de timp. 

Există trei axe perpendiculare în- 
tre ele, cu ajutorul cărora se pot ob- 
tine cele trei planuri fundamentale 
ale spaţiului, în care se proiectează 


Vcg spațială.. Cele trei axe sint 
(fig. 115): 

— axul „orizontal“ — notat con- 
ventional cu X — orientat de la 
dreapta la stinga; 

— axul „vertical“ — notat con- 


ventional cu Y — orientat de sus în 
jos; 
— arul „sagital“ — notat conven- 
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tional cu Z — orientat antero-pos- 
terior. 

Cu ajutorul lor, se obţin planurile 
fundamentale: 

— planul frontal, cu ajutorul axe- 
lot X si Y; 

— planul orizontal (transversal) 
cu ajutorul axelor X şi Z; 

— planul sagital, cu ajutorul axe- 
lor Y şi Z. 

Ipotetic, cele trei axe se pot obţine 
cu ajutorul a patru puncte de pla- 
sare a electrozilor, din care unul 
este „central“, comun tuturor axelor, 
iar celelalte trei puncte sînt situate 
în cele trei direcţii ale spaţiului, în 
raport cu punctul central. 

' În Vegrafie, vectorii spatiali se de- 
finesc prin trei mărimi: 

— magnitudinea (Mag): mărimea 
exprimată în mV; 

— azimutul (H°): unghiul în pla- 
nul orizontal (format de proiecția 
vectorului şi axa X); 

— elevația (V°): unghiul format cu 
proiecția sa în planul orizontal. 


Buclele Vcg şi. caracteristicile 


lor generale 


Ansamblul Veg corespun- | 


zător unei revoluţii cardiace cuprinde 
trei bucle (fig. 116 si 117): ` 

— o buclă mică, corespunzătoare 
depolarizării atriilor — bucla  un- 
dei P; 

— o buclă amplă și complexă, co- 
respunzătoare depolarizării ventricu- 
lilor — bucla complexului QRS; 

— o buclă de mărime interme- 
diară, corespunzătoare repolarizarii 
ventriculare rapide — bucla undei 
T; în cazurile cînd se produc alterări 
și ale polarizării lente (a raporturilor 
dintre repolarizarea diverselor părți 
ale inimii), bucla întregii repolarizări 


ventriculare corespunde complexu- 
lui ST—T (cum este cazul în supra- 
încărcările ventriculare, blocurile de 
ramură, infarctul miocardic acut 
etc.). 

Fiecárei bucle i se consideră urmá- 
toarele caracteristici generale: 

1. Forma buclei, considerată sub 
două aspecte: 
= — forma conturului său; de obicei 


“buclele undei P si undei T au 9 


formá ovalará alungitá; forma buclei 
complexului QRS este mai compli- 
catá, ca un evantai sau ca o frunză 
ovalară alungită (cu un contur ușor 
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„scobit“ în dreptul originii, unde ar 
fi situat petiolul frunzei); 

— forma planului său (considerind 
Veg privită din profil); de obicei, 
Veg este situată într-un singur plan, 


normale în cele trei planuri 


indică sensul de desfásur 
i AQRS si AT, raport 

| torii AP, AQ $ i uh 
Y b ` 

18 = Electrocardiografie teoretică şi practică 


tundamental 1 
i ndei T, Sagetile 
P, complexului QRS si ungs Bee : Pee 
ati la orientarea axului ana d 


fiecare plan. 


existind cel mult o ușoară răsucire 
sau torsiune de tip elicoidal (adică 
din profil, proiecţiile conturului mai 
apropiat si a celui mai îndepărtat se 
încrucișează la un moment dat), dar 


izatà a unei. vectocardiograme 
Fig. 116 — Reprezentare schematizată Mg Me en dr e 
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Fig. 117 — A — Reprezentare schematică a buclei vectocardiografice a 
complexului QRS și a vectorilor instantanei corespunzători fiecărei su- 
timi de secundă de la începutul depolarizării ventriculare. B — Rapor- 
turile dintre axul anatomic AA, vectorii AQRS rezultant si vectorul QRS 
maximal, vectorii AT si AP. | 


în condiţii anormale, pot exista tor- 
siuni exprimate, fie ale întregii bu- 
cle, fie numai a unei părţi (iniţială, 
ca de exemplu în infarctul miocardic 
sau în sindromul WPW, — termi- 
nală, ca de exemplu în blocul de ra- 
mură dreaptă sau blocurile i—v pa- 
rietale etc.). 

2. Sensul de desfășurare a vectori- 
lor instantanei componenți ai Vcg; 
se indică, in grafic, prin săgeți pa- 
ralele cu conturul Veg, plasate fie la 
începutul, la mijlocul sau la sfîrșitul 
buclei, iar uneori în acele regiuni 
ale Veg unde apar deformări locale 
ale conturului. . 

3. Sensul de desfásurare determi- 
nă împărţirea — convenţională — a 
buclelor în două anse principale: 

— o ansă inițială, care corespunde 
desfășurării de la începutul buclei 
(în punctul 0) pînă la vectorul ma- 
ximal; A 


— o ansá terminală, care cores- - 


punde desfășurării de la vectorul 


maximal pina la revenirea buclei, 
odată cu sfîrşitul ei, în punctul 0; 

— buclei QRS, fiind mai amplă și 
mai complexă, i se descrie o ansă 
mijlocie (sau centrală), situată în ju- 
rul vectorilor maximali. 

4. Sensul de rotaţie al buclei se 
exprimă prin raportul de poziţie din- 
tre ansa iniţială şi cea terminală, în 
proiecţiile Vcg din diferite planuri. 

Astfel, o buclă care în proiecția 
frontală prezintă ansa iniţială situată 
dedesubtul și/sau la dreapta ansei 
terminale, se consideră că prezintă 
o rotaţie antiorară (a proiecției din 
acel plan!); o buclă care în proiecția 
frontală prezintă ansa iniţială situată 
deasupra şi/sau la stînga ansei ter- 
minale, se consideră că prezintă o 
rotaţie orară. | 

În planul orizontal (privind pro- 
iectia Vcg dinspre stinga) situarea 
ansei iniţiale înaintea ansei termi- 
nale indică o rotaţie antiorara à 


proiecției, iar situarea ansei iniţiale 
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înapoia ansei terminale, indică o ro- 
tafie orară a proiecției Veg în acest 
plan. 

În planul orizontal (privind proiec- 
fia Veg de sus), situarea ansei ini- 
tiale înaintea (si spre stinga) ansei 
terminale indică o rotaţie antiorară, 
iar situarea ansei iniţiale înapoia (și 
la dreapta) ansei terminale, indică 
o rotație orară a proiecției în acest 
plan. | | 

O buclá Veg poate determina pro- 
iecfii cu rotaţie orară într-un plan 
și rotaţie antiorară în alt plan; ro- 
tatia trebuie înţeleasă ca depinzind 
de felul cum este „privit“ acel plan. 

5. Viteza de desfășurare a buclei 
este indicată, in înregistrările cu 
aparatul Vegrafic, prin întreruperea 
ritmică a traseului la intervale de 
“timp egale, de exemplu de 0,001” 
(adică' Veg este formată din puncte 
succesive, fiecare punct corespun- 
zind situaţiei de la intervalele de 
timp egale). În acest fel, se pot 
aprecia: 

— părţile buclei care au o viteză 
de desfășurare mai mică — părți 
„lente“ sau „stagnante“ —, cu dis- 
tante mici între punctele succesive; 
astfel de porţiuni lente se observă la 
începutul complexului QRS în caz 
de infarct miocardic sau de sindrom 
WPW; se observă în mijlocul com- 
plexului QRS în caz de bloc com- 


plet al RS; se observă la sfîrşitul, 


complexului QRS în caz de bloc al 
RD si în unele blocuri i—v parţiale; 
— părţile buclei care au o viteză 
de desfășurare mai mare — părți 
„rapide“ —, cu distanțe mai mari în- 
tre punctele succesive, cea mai mare 
viteză de desfăşurare o are bucla 
QRS (începutul si sfîrşitul sáu sinl 
ceva mai ,,lente“). 
6. Márimea se poate exprima pen- 
tru fiecare vector component ín parte 
(vector instantaneu proiectat in acel 
plan), in mod convenţional; de exem- 
plu: 1 cm=1 mV sau alte etalonări. 


IER 


227 


Pentru reprezentarea în ansamblu 
a unei bucle Veg au importanţă ur- 


 mátoarele „mărimi“: 


a) Suprafaţa planului unei bucle 
(P, QRS, T), a cărei determinare 
necesită calcule complicate sau mă- 
surátori planimetrice laborioase; 
vectocardiografele moderne pot ob- 
ţine „computerizat suprafața Veg a 
fiecărei bucle în fiecare plan; 


b) Corespunzător suprafeței . pla- 


nului Veg, care echivalează cu suma 


vectorilor -instantanei componenți, se 
exprimă vectorul  rezultant mij- 
lociu — AP, AQRS, AT; grafic, 
acest vector se obţine unind punctul 
de origine cu centrul „de greutate“ 
al planului buclei (dacă se imaginea- 
ză planul buclei decupat din carton, 
există undeva în mijlocul planului 
un Singur punct în care planul poate 
fi menţinut în echilibru, sprijinit în 
virful unui ac; acesta este „centrul“ 
planului); | 


c) Vectorul maxim (sau maximal) 
al buclei este cel mai lung vector 


instantaneu, care reprezintá deci dia- . 


metrul longitudinal al buclei; de obi- 
cei, este situat in zona mijlocie a 


buclei (adicá aproximativ la jumá- 
tatea timpului dintre începutul si 
„sfîrşitul buclei); 


d) Diametrul transversal al buclei 
este perpendicular pe vectorul ma- 
xim (diametrul longitudinal); unind 
punctele cele mai îndepărtate, de o 
parte şi de alta a diametrului lon- 
gitudinal. MES 

Trebuie remarcat cá  diametrele 
— longitudinal şi transversal — bu- 
clei spatiale a Veg nu coincid cu dia- 
metrele aparente in proiectiile Vcg 
in diferite planuri. De exemplu, dacá 
bucla Vég este paralelă cu planul 
frontal, atunci diametrul longitudi- 
nal proiectat în acel plan corespun- 
de (ca. mărime) diametrului Jongitu- 
dinal al Veg spatiale; dacă însă bu- 


ud La K- 
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cla Veg se proiectează cu diametrul 
Jung perpendicular.pe planul fron- 
tal, diametrul longitudinal aparent al 


proiecției din acel plan corespun- ` 
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de, de fapt, diametrului transversal al 
buclei spatiale, în timp ce vectorul 
maximal al buclei spaţiale se proiec- 
tează punctiform pe planul frontal. 


Principii generale ipotetice admise in modul 
de a concepe o Vcg normală si in interpretarea 
modificărilor sale în condiţii patologice 


* 


Se admit urmátoarele ca- 
racteristici generale ale Veg, con- 
sideratá ca fiind normalá (fig. 117): 

1. În mod obișnuit, buclele P, 
QRS si T sînt plane, adică „privite“ 
din profil, apar lineare, -cu foarte 
mici abateri ale conturului de la 
proiecția lineară; de exemplu, bucla 
QRS văzută din profil este adeseori 
uşor elicoidală (fig. 119). Orice dis- 
torsiune (răsucire) de amploare mai 
mare a întregii bucle sau numai a 
unei parti din ea, care face un un- 
ghi oarecare cu planul restului bu- 
clei, este anormală si indică o con- 
ditie patologică . (infarct miocardic, 
bloc de ramură, sindrom WPW etc.). 


2. Axul anatomic — AA — sau ` 


longitudinal al inimii este situat 
(cuprins). în planul buclei QRS; 
aceasta insemneazá -că un anumit 


. Fig. 118 — Cele două 

variante principale ale 

raportului dintre AA, 
AQRS şi AT. 


a — AA situat între AQRS 
AT. b — AT situat in- 
tte AQRS si AA; 


vector instantaneu 
primelor 2—3 sutimi de secundá ale 
depolarizárii ventriculare) se supra- 
pune.aproape exact pe axul anatomic 
al inimii. Micile abateri ale axului 
anatomic de la planul buclei QRS, 
care se observă în condiţii normale, 
nu depăşesc cîteva grade si pot fi 
neglijabile; abateri cu un unghi mai 
mare ale planului Vcg faţă de AA sint 
patologice. 

3. Vectorul rezultant (mediu) al 
lui QRS — AQRS —, ca si vectorul 
maximal in cele mai multe cazuri, 
este aproape perpendicular pe axul 
anatomic al inimii; unghiul dintre 
ele este în jur de 90*—1009 si este 
deschis in jos.si spre stinga. 

4. Vectorul rezultant — AP — şi 
cel maximal al depolarizárii atriale 


A este aproape suprapus axului anato- 


oN 


(corespunzător - 
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mic al inimii (adică este orientată 
în jos, spre stînga si putin înainte). 

5. Vectorul rezultant al repolari- 
zării ventriculare — AT — si vecto- 
torul său maximal este orientat si el 
aproape în același sens cu axul ana- 
tomic, deci face un unghi drept (în- 
tre 80? si 110% cu axul QRS. 

6. Din punctul de vedere al ra- 
porturilor dintre AA, AQRS şi AT 
'se pot distinge două situații, care au 
importanţă în reprezentarea Vogra- 
fică a Ecg (fig. 118): 

a) AA este situat între AQRS si 
AT, — adică AT este situat puţin 


dincolo de AA, ‘in raport cu AQRS- 
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(unghi mai mare de 90? între AT si 
AQRS); 

b) AT este situat între AA si 
AQRS, unghiul dintre AQRS si AT - 
fiind mai mic de 90°. 

In primul caz unghiul  dintre 
AQRS si AT este mai mare decît 
unghiul format de AQRS si AA; in 
al doilea caz, acest unghi este mai 
mic. ` 

Unghiuri mai mari sau mai mici 
între AQRS şi AA, ca: şi între AT 
şi AA sau AQRS, sau unghiuri anor- 
male, formate în alte planuri decît 


planul buclei QRS, între AT şi — 
. AQRS, — sînt patologice. 


Descrierea generală a Vcg (fig. 116) 


Bucla undei P K 


. Este relativ mică, de formă ova- 

lară, relativ îngustă. Axul lung este 
orientat în jos, spre stînga și puțin 
înainte. În planul frontal, orizontal 
şi sagital, prọiectia sa prezintă o ro- 
tatie antiorară. De notat că în pla- 
nul orizontal, bucla! este mai de: 
schisă“ şi orientată de la dreapta 
spre stînga. 


Bucla complexului QRS 


Este amplă si mai complexă. For- 
ma generală este ovalară, alungită, 
cu contur uşor ondulat; ansa iniţială 
si cea terminală de obicei sînt orien- 
tate în sens opus ansei centrale 
(vectorul maximal). De aceea, pe 
grafic adeseori pare că originea este 
situată într-o „scobitură“ a unel 
curbe ovale; de aici si comparatia 


cu conturul unei frunze ovalare, ori- . 


ginea fiind la locul de emergenta a 

petiolului frunzei. | 
începutul si sfîrșitul buclei . sint 

ceva mai lente; cea mai mare p 
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arte 


a buclei este însă rapidă. 


Vectorul rezultant AQRS — ca si 
vectorul maximal — sînt orientate 
de regulă spre stînga, în jos şi îna- 
poi, perpendicular pe axul anatomic 
al inimii si pe planul septului i—v. 


“Începutul ansei initiale este orientat 


spre dreapta, în sus şi înainte; sfîr- 
şitul buclei este orientat putin îna- 
poi, spre dreapta si în sus. 
‘Proiectia în -planul frontal apare 
aproape „de profil“, uşor elicoidală 
(ansa iniţială şi cea terminală se în- 
cruciseazá la’ un moment dat); pot 
exista însă rotații orare (ansa iniţială 
situată deasupra si la stinga  ansel 
terminale) sau antiorare (ansa ini- 
tialá situată dedesubtul si la dreapta 
ansei terminale). 
în planul orizontal (privind de sus) 
există totdeauna o rotaţie antiorară,; 
ansa iniţială este situată înaintea "gi 
la stînga ansei terminale. 


în planul sagital (privind dinspre | 


stînga) există de asemenea o rotaţie 
antiorară; ansa inițială este situată 
înaintea şi dedesubtul ansei termi- 


nale. i 
H ds Tn 
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Bucla undei T 


Este mult mai mică decit bucla 
QRS, dar mai mare decit bucla un- 
dei P. Are o formă ovalară alungită, 
cu axul lung şi cel mediu — AT — 
orientat în jos, spre stînga si înainte. 

Proiectia în planul frontal este fie 
„de profil“, fie prezintă o foarte 
uşoară rotaţie antiorară. 
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caracteristice Vcgramelor 


Proiectia în planul orizontal, ca 
Si in cel sagital, prezintă o rotaţie 
antiorară. 

Fata de aceste orientări şi rotații 
normale, 
în diverse condiţii patologice pot 
apărea cele mai variate anomalii de 
orientare şi de rotaţie, care consti- 
tuie baza semiologiei Vcgrafice. 


Geneza Ecg considerată ca. proiecţie 
a Vcg pe axul derivatiei 
În fig. 119 se demonstrează această 


proiecţie. 
Considerind proiecția în planul 


Ecgrama obținută într-o 
derivație oarecare poate fi conce- 
puta ca proiecție a Vcg pe axul ace- 


E a 


lei derivații. 


Fig. 119 — Proiecţia unei bucle 
axul Da. Buch se proiectează 


Alături se vede cum se suc 


instantanei corespunzători fiecăr 
samblu complexul 


ced în timp proiecţiile vectorilor 
ei sutimi de secundă, dînd in an- 
QRS din derivatia D». 


frontal al unei Veg normale (pentru 


Veg a complexului QRS pe 
de profil“, răsucită helicoidal. 
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simplificare, în figură este prezen- 
tată numai bucla QRS), cu aspect 
elicoidal. Sînt notate prin puncte 
virfurile vectorilor instantanei cores- 


Fig. 120 — Proiecţia unei bucle Veg a complexului 

QRS pe axul derivatiei V; si al derivatiei Vg. Ală- 

turi se arată cum se obţine electrocardiograma în 

aceste derivații, ca reprezentare grafică scalară în 

functie de timp a proiecției vectorilor instantanei 
(deci a Vcg) pe axul fiecărei derivații. 


punzători fiecărei sutimi de secundă 
de la începutul complexului QRS. 
Alături este redată proiecția pe axul 


derivatiei D,; se proiectează atit orl- . 


ginea Veg cit si punctul fiecărui vec- 
tor instantaneu. Este figurata dia- 


i 
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grama sensului si mărimii proiecții- 
lor vectorilor instantanei în funcţie 
de timp, adică pe orizontală se no- 
tează la intervale egale momentul 


fiecărei sutimi de secundă, iar pe 


„verticală, sensul şi mărimea proiec- 


Hei corespunzătoare. Unind virfu- 


rile proiectiilor, se obţine, o curbă 


care nu este altceva decît aspectul 
Ecgrafic al complexului QRS obfi- 
nut in Day :4 

La fel, in fig. 120 este o Vcg si- 
tuatá în plan orizontal şi sint con- 
struite proiecţiile vectorilor instan- 
tanei. corespunzători fiecărei sutimi 


. de secundă, pe axele a două derivații 


de bază din sistemul DT: axul V, $i 
axul Va, Se observă uşor cum Se ob- 


tine aspectul complexului QRS în | 


aceste condiţii. 
Fără a intra in a 
că Ecgrama poate 


lte detalii, reiese 
fi imaginată ca 
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diagrama desfășurată în funcţie de 
timp a proiecției vectorilor instan- 
tanei componenți ai unei Vcg, pe axul 
derivatiei respective. 

. Cu cît forma conturului şi a pla- 
nului Veg este mai regulatá si mai 
simplă, cu atît Veg se asemáná — in 
reprezentarea grafică — cu vectorul 
sáu rezultant. Cu cit forma Veg este 
mai complexă si neregulată, cu atît 
mai mult devine însă utilă si nece- 
sară o analiză detaliată a Vcg si a 
proiecției sale pe axul diferitelor de- 
rivatii, pentru a putea înţelege ge- 
neza particularitatilor aspectului Ecg. 

Astfel, considerînd proiecția fron- 
tala a unei Vcg normale, fără rotații 
deosebite, se explică de ce: în toate 
cele trei DS se înregistrează, de re- 
gulă o mică negativitate (unde Q 
mici) la începutul complexului QRS, 
deoarece activarea septului i—v la 
începutul depolarizării ventriculare 
" determina un mic vector instantaneu 
orientat. în sus si spre dreapta; o 
orientare asemănătoare o are şi vec- 
torul instantaneu. situat aproape de 
sfîrşitul ansei QRS a Vcg, ceea ce 
"explică apariţia micilor negativitati 
(unde S mici) in DS, la sfîrşitul lui 
QRS. ; 

Proiectia în planul orizontal ex- 
plică de ce în derivatiile Vi, si- 
tuate în faţa VD, se obţin complexe 
QRS care incép cu o undă pozitivă 
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(R iniţial) si se continuă cu o undă 
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A naliza oricărei Ecg com- 
porta două aspecte fundamen- 
tale: A K 
— Analiza ritmului cardiac (sta- 
bilirea ritmului de bază, evaluarea 
frecvenţei bătăilor cardiace, aprecie- 
rea eventualelor tulburări ale ritmu- 
lui etc.). E 


1.1. 


ECG* 


— Analiza morfologică a traseului 
electric, care oglindește diferite par- 
ticularitati sau anomalii ale depola- 
rizarii si repolarizării diverselor parti 
ale inimii. 

În cele ce urmează este prezen- 
tată semiologia morfologică a Ecg. 
Tulburările ritmului cardiac sînt dis- 
cutate într-un capitol aparte. 


Linia traseului, scara grafică 


şi etalonarea Ecgramei 


11.1.1. 
Traseul Ecgrafic 


e. Us ^ ^ . 
Ecgrama reprezintă o înscriere 


grafică a unor variaţii ale potentia-. 


lului electric produs de activitatea 
inimii, 


Linia înscrisă pe grafic, se numește 


traseu electric sau Ecgrafic. d 
În timpul diastolei, cînd între di- 
feritele puncte ale corpului nu există 
diferențe de potenţial electric, se în- 
scrie o linie orizontală, considerată 
ca exprimând un potential relativ 
zero; aceasta este linia zero sau linia 
izoelectrică, | | | 
Pe Ecg, această linie corespunde 
nivelului orizontal al intervalului 
diastolic, dintre sfîrşitul undei T şi 


începutul undei P următoarea (inter- ` 


. f 
* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. ` 1 


valul sau segmentul diastolic T—P) 
(fig. 121). | 
Orice diferentá de potential apá- 


rută în circuitul_Ecgrafului va face ` 
„ca linia traseului să se îndepărteze 
de nivelul zero. Aparatele sînt ast- 


fel construite încît: 

— orice deplasare a traseului în 
sus indică un potenţial pozitiv; 

— orice deplasare a traseului în 
jos indică un potential negativ. 
"^ Curbele înscrise in timpul îndepăr- 
tării liniei traseului de nivelul li- 
niei zero se numesc în general de- 
flexiunà sau unde. 

Amplitudinea (înălțimea) defle- 
zxiunii, adică depărtarea dintre nive- 
lul liniei zero şi nivelul atins de 
deflexiune, este proportional cu mà- 


rimea diferenţei de potenţial inre- 


gistrate, adicá cu voltajul. În Ecgra- 
fie, márimea amplitudinilor este de 
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Fig. 121 — Reprezentare schematizata a electrocardiogramei. 


a — Aspectul unui traseu ecg. Între două accidente care se repetă cu aceeaşi formă este 
o revoluţie cardiacă. b — Linia izoelectrică (nivelul potenţialului relativ zero) care cores- 
punde segmentului TP (din timpul diastolei, între sfirşitul undei T şi începutul undei P). 
c — Atriograma — unda P; ventriculogramă — complexul QRS, segmentul ST şi unda T. 
d — Undele traseului Ecg: P, Q, R, S (împreună: complexul QRS) şi T; între QRS şi T: 

segmentul ST; complexul ST-T.: " 


ordinul milivoltului — mV (—4/1 000 
volt) si a subdiviziunilor sale. 

Linia înscrisă — traseul — are o 
anumită grosime, care diferă de la 
un aparat la altul. Grosimea liniei 
se datoreşte sistemului de înscriere 
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(„grosimea punctului luminos in 
cazul înscrierii pe hîrtie fotosensi- 
bilă, a punctului de contact în 
cazul înscrierii termice sau cu pe- 
nita etc.), dar şi faptului că linia zero 
contine oscilaţii extrem de fine și cu 
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o frecvență mare. Aceste oscilaţii se 
datoresc unor factori dependenţi de 
construcţia aparatului sau de cone- 
xiunile cu corpul omenesc, 

Cu cît linia traseului este mai 
verticală, cu atît ea apare mai sub- 
fire. Cînd se produce. o oscilație 
bruscă şi mai amplă. cum este în 
cazul înscrierii complexului QRS 
sau al unor artefacte, traseul este 
format dintr-o linie subțire, fină, 
nevibrată. 


114.2. 
Scara graficá 
$i etalonarea Ecgramei 


Ecg este un grafic al unor variatii 
de potential pe un sistem-de coordo- 
nate (o „scară grafică“) în care: 


LL a ee | ee ee | a DS 6 d ee ee 5... 
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Fig. 122 — As- 
pectul ecg în în- 
registrüri cu vite- 
ze diferite de ru- 
lare a hirtiei. 


— Abscisa — variaţia pe orizon- 
tală — indică timpul; în funcţie de 
viteza de înregistrare, adică de des- 
fasurare a hirtiei (filmului) pe care | 
se face înregistrarea. La aparatele 
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obișnuite, hirtia (filmul) se derulează 
cu 0 viteză de 25 sau 50 mm/sec, 
dar exista ŞI alte viteze cu care se 
poate face înregistrarea (fig. 122). 
Cu cit viteza de inregistrare este mai 
mare, cu atit pe Ecg undele apar mai 
largi si intervalele dintre ele mai 
mari; cu cit viteza de inregistrare 
este mai mică, eu atít durata unde- 
lor si a intervalelor este mai mică. 
La viteze mai mici de 95 mm/sec 
sau mai mari de 50 mm/sec detaliile 
morfologice pot fi mai greu apre- 
ciate. 


— Ordonata. — variaţia pe verti- 
cală — indică: voltajul diferenţelor 
de potenţial inregistrate. Conventio- 
nal, o deflexiune în sus indică un 


ERR. 


potential pozitiv, iar o deflexiune in 
jos, un potential negativ (in raport 
cu nivelul liniei zero). 
Pentru a usura citirea „valorilor 
de timp şi voltaj, hârtia (filmul) de 
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Fig. 123 — Modalităţi de eta- 
lonare a hirtiei pe care se 
face înscrierea ecg. a — Sis- 
temul 0,05"/0,12 mV. b — Sis- 
temul 0,5 m V/0,02"— 0,10". 


Fig. 1 
Să se 


înregistrare prezintă un marcaj (eta- 
lonaj) (fig. 123), în care: 

^. — timpul este marcat de linii 
verticale, între care sînt distanţe de 
. 2, 4, 5, 10 sutimi de secundă; ade- 
seori, liniile de 10 sau 20 sutimi de 
secundă sînt mai groase; ~: 

— voltajul este marcat prin linii 

orizontale, între care sînt intervale 
de 0,2—0,5—1 mV. Voltajul trebuie 
însă verificat la fiecare aparat si cu 
ocazia fiecărei înregistrări. 


11.1.3. 

Curba de control a voltajului 
Deoarece proportia dintre valoa- 

rea reală a voltajului si înălțimea 


„curbei corespunzătoare care se în- 
registrează poate fi reglată la fiecare 
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24 — Curba de control (de etalonare) a am- 
plificării înregistrării. 


a — Etalonarea normală — N: 1 mV=1 cm. b — Btalo- 
narea 2N: 1 mV==2 cm. c — Etalonarea N/2: 1 mV=0,5 cm. 


observe deosebirile de aspect ale aceleiaşi electro- 
cardiograme. ` 


aparat, este necesar ca inaintea ori- 
cărei înregistrări să se facă verifica- 
rea acestei proporţii cu ajutorul asa- 
numitei curbe de control (de etalo- 
nare sau de standardizare). 


Curba de'control se obține intro- 


ducind in circuitul Ecgrafului, in 


cursul inregistrarii, un curent stan- 
dard de +1 mV (=un milivolt), 
prin apăsarea unui buton. Acest cu- 
rent introdus dintr-odată, va deplasa 
curba în sus în unghi aproape drepi. 
De obicei, aparatul se reglează în asa 
fel încît curentul de 1 mV să deter- 
mine o deplasare a traseului de exact 
1 cm (fig. 124). În acest caz, 1 mm= 
01 mV si amplitudinea (voltajul) 
undelor poate fi exprimată direct 1n 
mm măsuraţi pe hîrtie. Se spune, de 
exemplu, cá unda P are 2 mm, 1n- 
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felegind prin aceasta că are un voltaj 
de 0,2 mV. | 
Cînd există proporţia 1 mV~1 em, 
se considerá cá este o «amplificare 
normală (N). Se poate face însă si o 
altă reglare a amplificării, de exem- 
plu astfel încît 1: m V—2 cm (2N) sau 
1 mV=0,5 em (N/2) etc. (fig. 124), 


Voltajul undelor trebuie întot- 


deauna apreciat prin comparaţie cu 
curba de control și nu direct de pe 
cadrilajul imprimat pe hírtia de în- 
registrare, care este numai orienta- 
tiv. 
Amplificări mai mari (2 N, 3 N etc). 
se pot face atunci cînd dorim să 
vedem mai clar detaliile de foarte 
mică amplitudine. Reducerea ampli- 


` Fig. 125 — Unitatea MN 
Ashman. WË 


ficării (N/2) se utilizează în cazurile 
în care undele de pe traseu sint ex- 
cesiv de mari gi nu încap in între- 
gime pe banda de înscriere a apa- 
ratului. $ 

Se înțelege că aspectul de impresie 
al unei Ecg se schimbă atunci cînd 
etalonarea se abate de la normal 
peste anumite limite, deflexiunile 


Ă 11.2. 


SOLANO EMT 


H 


apărînd deformate si dind impresii 
false de amplificare sau turtire pato- 
logică (fig. 124). a 

Atenţie deci: „citirea“ unei „Ecg 
începe cu evaluarea curbei de con- 
trol a voltajului! 


11:14. | 
Unitatea Ashman (UA) 


In studii de specialitate, in afará de 
durata in timp si amplitudinea deflexiu- 
nilor,. se utilizează o exprimare cantita- 
tivă a suprafeței. lor, ín  milivolti-se- 
cundă. Unitatea de măsură este unitatea 
Ashman, care este egală cu 0,04 mv- 
secundă (4 micro-volţi-secundă — mmvV- 
sec)=1 UA. 


i UA*- UU2sec x 200uV = AA Vsec 


În cazul unui cadrilaj al hirtiei in care 
între liniile verticale este un interval de 


.0,02 sec, iar intre liniile orizontale un in- 


terval de 0,2 mV, un pátrátel astfel for- 


mat este egal cu o UA (fig. 125). Dacă 


etalonarea cadrilajului pe hirtie este alta, 
se va face deductia necesară si echivala- 
rea in UA. 

Unitatea Ashman se utilizeazá, practic, 
numai pentru studiul gradientului ventri- 
eular. 


Artefactele traseului electric | , | 


înainte de a studia ele- 
mentele proprii ale Ecg, trebuie știut 
că aspectul traseului electric poate fi 
alterat de artefacte, adică de inter- 


16 — Electrocardiografie teoretică și practică 
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ventia unor factori care nu au nimic 
de a face cu activitatea inimii, ca de 
exemplu: tremurături sau mişcări 
ale pacientului, contacte defectuoase 


LJ 


| ». A 
Sey = 


Scanned with OKEN Scanner 


ale electrozilor sau în circuitul apa- 
ratului, © „parazitarea“ prin curenţi 
alternativi din afară etc. 

După aspectul şi cauza lor, arte- 
factele pot fi împărţite în trei grupe: 

1. Modificări ale vibratiilor care 
constituie linia groasă a traseului. 

2. Deplasări ale liniei de bază a 
traseului. | 

3. Deformări prin particularităţi 
de reacție a aparatului. 


IIa. 

Modificári ale vibratiilor 
care constituie linia groasá 
a traseului Gë 


(1) Linia de bază a traseului poate 
prezenta vibrații regulate, uniforme, 
cu o frecvență mare (50—60/sec). 
Amplitudinea acestor vibrații poate 
fi foarte variată. La multe din apa- 
- rate se înregistrează în mod obişnuit 
astfel de vibrații, cu amplitudinea 
sub 1 mm. Pot apărea însă vibrații 
mai ample (fig. 126,a), care devin 
foarte evidente dacă se face o înre- 
gistrare cu o viteză mai mare (b). 
Uneori vibraţiile reguiate sînt foarte 
ample (fig. 126,c); cu cit sint mai 
ample, cu atit este mai dificilă citi- 


rea traseului (eventual, se va iua în 


considerare numai conturul supe- 
rior sau inferior al vibratiilor). 
Cauzele acestui artefact pot fi: 
a) Contacte defectuoase ale unui 
electrod cu pielea; se observa aceasta 
mai -ales atunci cînd se utilizează 
electrozi cu o suprafaţă foarte mică 
(de exemplu, în cazul derivatiilor to- 
racice) şi/sau neumeziti în măsură 
suficientă. | 
În cazul derivatiilor standard (bi- 
polare), dacă în două derivații tra- 
seul apare vibrat, iar în a treia de- 
rivatie este de aspect neparazitat, 


înseamnă că există un defect de 


contact la nivelul electrodului comun 


celor doua derivatii alterate (sau în 


circuitul lor); in cazul din fig. 127 
artefactul fiind prezent in D, si D, 
defectul de contact este în circuitul 
electrodului de la bratul drept. 
Acest artefact se va evita prin: 
umezirea suficientă a electrozilor, 
degresarea pielii cu alcool și/sau apă 
cu săpun, frecarea locului de apli- 
care a electrodului, utilizarea de so- 
lutii saline sau de pastă bună con- 


ducătoare, îndepărtarea părului, ve- 


be dd Ab AU GET S eo * — SK x 

Fig. 126 — A, B — Exemple de artefacte 

de înregistrare a electrocardiogramel (a, 
b, c, d, e, f, g, h). Explicații in text. 
„N | ^ 
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Fig. 126 (continuare). 


rificarea şi asigurarea unor contacte 
corecte între cablu şi electrod, veri- 
ficarea integrităţii cablului etc. 

b) Suprapunerea unor curenți. al- 
ternativi parazitari externi, de exem- 
plu curenţi alternativi de la diverse 
maşini și aparate (aparate de unde 
scurte, diatermie, ultrasunet etc. — 
situate într-o cameră învecinată), 
sau din reţele de tensiune mai înaltă, 
care trec prin apropierea încăperii 
in care se găsește Ecgraful. 


Pentru corectare, este necesară izo- . 


larea electromagnetică a aparatului 
şi bolnavului (cușcă electromagne- 
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tică), amplasarea aparatului Ecg de- 
parte de surse de parazitare etc. 
(2) Linia de bază a traseului pre- 
‘zinta vibrații de asemenea fine, dar 
foarte neregulate, atît ca amplitu- 
dine, cît şi ca ritm (cu o frecvență 
între 10 şi 60/sec). Astfel de vibrații 
pot apărea permanent (fig. 126, d), pe 
perioade scurte (e) sau să fie foarte 
ample (f), încît citirea traseului de- 
vine imposibilă. j* 
“Cauza acestui artefact este, de re- 
gulá, o tremuráturá a bolnavului; se 
observă la indivizi nervoşi, hiperti- 
roidieni sau dacă pacientului îi este 


\ 


243 


Scanned with OKEN Scanner 


Fig. 127 — Exemplu de artefacte de înregistrare. În stînga — în- 
registrare corectă. În dreapta — defect de contact la electrodul 
brațului drept; apar vibrații mai ample în D, și D». 


frig. Se va lăsa bolnavul să se linis- 
tescă şi să se încălzească, va fi aco- 
perit cu o pătură, eventual i se vor 
da sedative sau se va face înregis- 
trarea în somn. | 
Artefactul poate fi cauzat uneori 
$i de contacte defectuoase ale elec- 
trodului și cablului. | 
(3) Linia de bază a traseului pre- 
zintá oscilații ondulatorii cu o frec- 
venta mult mai mică decît cele amin- 
tite anterior (cel mult 10—20/sec.), 
pe întinderi de cîţiva mm (fig. 126, e) 


„Sau em. 


Cauzele acestui artefact pot fi 
multiple; de regulă el se datorește 
contactelor defectuoase în circuit si 
în aparat (lămpile nu sînt încă su- 
ficient „încălzite“), 

Aspectul descris poate preta une- 
ori la confuzia cu o fibrilatie atrialà 
sau.chiar cu un flutter atrial. Pe 
unele porţiuni ale traseului însă, ar- 
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tefactul este mai atenuat sau dispare 
si se vád undele P si linia de bazá 
rectiliniará, ceea ce exelude aritmiile 
amintite. 


11.2.2. 
Deplasári ale liniei de bazá 
a traseului tw 
(1) Deplasări brugte si neregulate 


ale liniei de bază, de cîţiva mm sau 
1—2 cm (fig. 126, g) si de durată va- 


riabilă: dacă sînt de durată scurtă 


(fig. 126, f), trebuie diferenţiate de 
o extrasistolă (în punctul notat cu X, 
în figură). vă 

Cauzele pot fi: mişcări bruste, ne- 
regulate ale bolnavului (de exemplu, 
la parkinsonieni etc.); defecte tehnice 
de contact etc. | 

(2) Deplasări lente ale liniei de 
bază; aceasta nu mai este rectilinie, 
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orizontală, ci prezintă ondulafii len- 
te, coborind sau urcînd progresiv pe 
distante de cîţiva cm (fig. 126, h). 

Cauzele pot fi: deplasári ritmice 
ale electrozilor în cursul mișcărilor 
respiratorii; „neîncălzirea“ suficientă 
a diodelor aparatului; variaţii de 
tensiune a curentului care intră în 
aparat. 

(3) Deplasări ritmice si regulate cu 
(aproape) acelaşi aspect în fiecare 
revoluţie cardiacă; se pot observa 
uneori în cazul derivatiilor toracice 
si se datoresc unui contact defectuos 
și discontinuu între electrodul explo- 
rator și inimă. Artefactele nu prea 
pronunțate de acest tip pot fi trecute 
cu vederea și se consideră în mod 
eronat că există anumite modificări 
patologice ale undei P, segmentului 
ST, undei T sau undei U. 

(4) Foarte rareori sé pot înregistra 
niște unde corespunzătoare unor con- 
tractii musculare ale diafragmului 
(fenomenul lui Deitz); aceste unde 
pot apárea izolat, dar mai adesea ín 
„salve“, aproximativ ritmice (,flut- 
ter^ diafragmatic), pe perioade va- 
riabile si recidivant (Fig. A.5). 


11.2.3. 
Deformări prin particularități 
de reacție a aparatului 

Într-un Ecgraf ideal, introducerea 
bruscă în circuit a unui curent de 
1 mV ar trebui să determine o curbă 
care (fig. 128, a); ` i 

— urcă instantaneu sub un unghi 
de 90°, la nivelul corespunzător, 
adică la 1 cm; - 

— nu depășește acest nivel la sfir- 
Situl ascensiunii; 

— rămîne perfect orizontală, atit 
timp cît în circuit se menţine cu- 
rentul suplimentar de 1 mV. 
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In realitate, cu aparatele existente' 


in uz se obtine o curbü de control 
care nu are forma ideală descrisă si 
care (fig. 128, b): | 

— urea sub un unghi ceva mai 
mic de 90°, deci atinge nivelul final 
după un timp oarecare; acesta este 
timpul de reacţie a aparatului şi de- 
pinde de inerția sistemului de în- 
scriere; i 

— la sfîrşitul ascensiunii, linia 
înscrisă depăşeşte de regulă nivelul 
corespunzător (supraascensiune); 
. — nu se menţine orizontală, ci 
coboară lent; timpul în care linia 
coboară cu 1/e (e=baza logaritmilor 
normali), adică aproximativ cu 1/3 


din înălțimea de ascensiune, se nu- . 


meşte constanta de timp sau de co- 
borire. El este cu atit mai mic, cu 
cît. capacitatea condensatorilor este 
mai mică şi cu cît rezistenţa galva- 
nometrului este mai mică. 

Pentru a putea fi utilizabil, un 
Ecgraf trebuie să îndeplinească din 
acest punct de vedere, următoarele 
condiţii: 

— timpul de reacţie să fie 
0,01—0,02 sec; 

— curba de control să nu depă- 
şească nivelul de 1 cm; 

— timpul de coborire să fie mai 
mare de 1,5 sec. 

Dacă aceste condiţii nu sînt satis- 
făcute, rezultă deformări ale undelor 
traseului, deci artefacte. Cele mai 
importante deformări din acest punct 
de vedere sînt următoarele: 

(1) Suprainaltarea (overshooting 


sub 


 — engl) (fig. 128,b si e), cînd la 
sfîrşitul ascensiunii curba înscrisă! 


depăşeşte nivelul necesar (1 cm) cu 
unul sau cîţiva mm, pentru foarte 
scurt timp, ca un mic vîrf, după care 
revine imediat la nivelul de 1 am; 
la coborîrea curbei se produce același 
fenomen in sens invers (virf sub li- 


Scanned with OKEN Scanner 


nia zero), pe Ecg, rezultă că undele 


R sau S vor apărea mai ample decît 
sînt în realitate. 

(2) Tesirea (overdamping — engl.) 
(fig. 128, c), cînd la sfîrşitul ascen- 
siunii curba nu formează un unghi 


rezultă că undele R si S vor apărea 
mai mici decît sint în realitate, iar 
micile unde S terminale sint mic- 
sorate sau tind sá dispará. 

(3) Supraindltarea se combină une- 
ori cu un timp de coborire prea 


C 


Fig. 128 — -Modificări ale undelor ecg produse prin particulari- 
tati de reacţie a aparatului (electrocardiografului). 


a — Aspectul ideal al curbei de control înregistrată in momentul cînd în ` 
circuitul electrocardiografului se introduce un curent rectangular de 1 mV. 
b — ,Supraascensiunea". c — ,,Teşirea“; dedesubt: deformarea aceleiasi 


electrocardiograme în cazurile respective. d — Timpul de coborire nor- 
mal. e — Timp de coborire scurtat şi deformarea consecutivă a electro- 


cardiogramei, 


—M— 


| de 90? cu nivelul de 1 cm, ci se ro- 


tunjeste (amortizare prea mare a 
sistemului de înscriere); este un de- 


fect frecvent întîlnit la aparatele 


aflate în uz în ultimul timp; pe Ecg, 
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scurt (fig. 128,e); pe Ecg, între al- 
tele rezultă că segmentul ST va 
apărea subdenivelat, fără ca aceasta 
să se datorească unor cauze patolo- 
gice. "s 
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Segmentele Sint porţiuni, de traseu 


11.3. | 

Părţile componente ale Ecgramei 
11.3.1. 
Caracterizarea 


părților componente ale Ecg 


Pe un traseu Ecg mai lung (fig. 
121, a) se vede cá din loc în loc, la 
intervale (aproape) egale, se repetă 
anumite deflexiuni avînd aceeaşi 
formă la fiecare repetare. Înregistră- 
rile sincrone cu alte fenomene pro- 


duse de inimă (zgomote cardiace, 


puls. artrial etc.), dovedesc că defle- 
ziunile de pe traseul electric cores- 
pund activității cardiace ritmice. 
Între, două deflexiuni de aceeaşi 
formă este cuprinsă, deci, o revolu- 
ție cardiacă (un „ciclu cardiac“) com- 
pusă din sistolă si diastolá (fig. 121). 
Porțiunea de traseu corespunză- 
toare diastolei reprezintă o perioadă 
în care în miocard nu se produc va- 
riatii în fenomenle electrice (nu se 
creează diferente noi de potenţial 
între diferite parti ale inimii); aceas- 
tá porţiune a traseului este repre- 
zentată de aceea printr-o linie dreap- 
tá orizontală, care indică nivelul zero 
sau al liniei izoelectrice a traseului 


(fig. 121, b). 


- Sistola cardiacă produce deflexiuni. 


de la linia izoelectricá, deoarece se 
creează diferenţe de potenţial între 
părțile activate și cele neactivate ale 
inimii. | 

Din punctul de vedere al semiolo- 
. giei Ecgrafice, traseul electric cuprin- 
de trei categorii de elemente: unde 
(deflexiuni), segmente si intervale 
(fig. 129). 


Undele (sau deflexiunile) reprezin- 


tă abateri ale liniei traseului de la 
. nivelul liniei zero, în sus (sens po- 
zitiv) sau în jos (sens negativ). De la 
Einthoven, undele traseului Ecg sint 
notate cu literele P, Q, R, S, T si U. 


cuprinse intre douá unde succesive 


Cele mai importante sint: segmentul ` 


ST (între sfirsitul complexului QRS 
ȘI inceputul undei T) si segmentul 
PQ (sau PR) (între sfirsitul undei P 
şi începutul complexului QRS); seg- 
mentul TP (între sfîrşitul undei T si 
începutul undei P următoare) repre- 
zintă perioada în care coincide dias- 
tola ventriculară si cea atrială si 
Serveste pentru aprecierea nivelului 
zero al înscrierii grafice. - ` 

Intervalele reprezintă doar durata 


de timp dintre două puncte oarecare 


ale traseului; ele includ un segment 
și una sau două unde. Cele mai im- 
portante sînt: | 

— intervalul P—Q [sau P—R sau 
P—Q(R)], de la începutul undei P 
la începutul complexului QRS şi care 
include deci unda P şi segmentul PQ 
(PR) El indică timpul necesar con- 
ducerii influxului de la atrii la mio- 
cardul ventricular: de lucru, deci în 
primul rînd conducerea prin nodul 
A—V si fasciculul His; 


— intervalul Q—T, de la începu- l 


tul complexului QRS la sfîrşitul un- 
dei T, include complexul QRS, seg- 


‘mentul ST si unda T: el reprezintă 


sistola ventriculară electrică; 

— uneori se utilizează intervalul 
P—J (de la.începutul undei P la 
sfîrşitul complexului QRS), care in- 


clude unda P,:segmentul PQ şi com- . 
 plexul QRS (punctul J este punctul 


de „joncțiune“ dintre ` complexul 


QRS şi segmentul ST); indică timpul . 


scurs de la începutul depolarizării 


atriale pind la sfîrşitul depolarizării ` 


ventriculare; NT 
— intervalele P—P (dintre înce- 


putul sau vîrful a două unde P con- ` 


secutive) şi intervalele R—R „(dintre 
vîrful sau începutul a două complexe 
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QRS consecutive) reprezintă durata 
revoluțiilor cardiace si servesc la 
calcularea frecvenţei bătăilor car- 
diace. 

Notă. Deoarece unele intervale şi seg- 
mente se notează cu aceleaşi litere, pen- 
tru a face distincţia, în această carte seg- 
mentele se notează cu două litere alătu- 
rate, iar intervalele cu două litere des- 
pártite de o liniutá; de exemplu: segmen- 
tul PQ si intervalul P—Q. 


Sistola cardiacă electrică este for- 
mată, de fapt, din două părţi (fig. 
121, 129): 

a) Sistola atrială este reprezentată 
practic de o singură undă, unda P; 
ea echivalează deci cu atriograma 
(înscrierea grafică a activităţii elec- 
trice a atriilor), dar corespunde nu- 
mai fazei de depolarizare a acestora; 
repolarizarea atrială este de ampli- 
tudine prea mică şi se suprapune cu 
complexul QRS, încît nu se inregis- 
trează pe Ecg obișnuite. 

În mod normal, durata maximă a 
undei P este de 0,11”; amplitudinea 
sa maximă este de 0,25 mV (in deri- 
vatia în care P este cea mai amplă). 

b) Sistola ventriculară este for- 
mată dintr-o succesiune de unde mai 
ample (masa ventriculară fiind mult 
mai:mare decît masa atrială), si, de 
aceea, se vorbeşte de un complex 
ventricular sau ventriculogramă (în- 
scrierea grafică a activităţii electrice 
a ventriculilor), Aceasta este for- 
mată din două parti: 

— Corespunzător fazei de depola- 
rizare a ventriculilor este complexul 
ventricular initial, zis şi rapid (deoa- 
rece este format dintr-o linie sub- 
tire, ceea ce denotă o viteză mal 
mare de oscilație a sistemului de în- 
scriere); de cele mai multe ori el 
este format din trei unde notate cu 
Q, R şi S, de unde şi numele de 
complex QRS. 

— Cu Q se noteazá prima defle- 
xiune a complexului dacá aceasta 
este negativă (dacă este precedată 
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— în complexul QRS — de o defle- 
xiune pozitivă oricît de mică, nu se 
mai notează cu Q!); 8 

— Cu R se notează orice defle- 
xiune pozitivă, indiferent de mărime 
gi de poziţia ei în complexul ventri- 
cular inițial; 

— Cu S se notează deflexiunile 
negative care sînt precedate de o 
undă pozitivă. 

— Dacă există două unde pozi- 
tive, cea de a doua se notează cu R' 
(R prim sau R tardiv), la fel, o a 
doua undă S se notează cu S'. - 

Durata normală a complexului 
QRS nu depăşeşte 0,10". Amplitudi- 
nea sa normalá. (a celui mai amplu 
complex din cele trei DS) este cu- 
prinsá intre 0,5 mV si 1,6 mV. 

— Corespunzător fazei de repo- 
larizare a ventriculilor este comple- 
xul ventricular terminal, zis si lent 
(deoarece este format dintr-o linie 
„groasă“, ca şi restul traseului). El 


- cuprinde: 


— segmentul ST, de obicei izoelec- 
tric şi care corespunde fazei de re- 
polarizare lentă şi 


— unda T, care corespunde fazei 
. de repolarizare rapidă. 


De aceea, complexul terminal mai 
este denumit si complexul ST—T. 

De regulă, unda T are aproxima- 
tiv 1/3 din amplitudinea complexului 
QRS. Durata complexului ST—T 
este de aproximativ 3 ori mai mare 
decît durata complexului QRS. 

Unda U, care urmează undei T, 
este de amplitudine foarte mică. 
Pare să se  datorească fenome- 
nelor de postpotential din anumite 
parti ale miocardului ventricular. 

Aşadar, pe traseu, se succed urma- 
toarele componente ale Ecg (fig. 121, 
129)(fig. A1, 2, 3): 

— atriograma — unda P=depola- 
rizarea atriala; 

— segmentul PQ, în timpul căruia 
se face conducerea influxului prin 
nodul A—V și FH; 
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— ventriculograma — complexul 
QRST, formată din: 

e complexul QRS — iniţial sau 
rapid—depolarizarea ventriculará; 

o complexul ST—T — terminal 


sau lent—repolarizarea ventriculará, 
in care segmentul ST reprezintá faza 
de repolarizare lentá iar unda T re- 
prezintá faza de repolarizare rapidá; 
— urmează diastola ventriculară, 
la începutul căreia se află unda U. 
Sistola electrică ventriculară în- 
cepe odată cu complexul QRS si se 
termină odată cu unda T; corespunde 
intervalului Q—T. ` e A Tra 
Diastola electrică ventriculară în- 
cepe la sfîrşitul undei. T şi durează 
pînă la începutul complexului QRS 
următor; acesta este intervalul T—Q. 
Unda P survine deci în diastola ven- 
triculară, spre sfîrşitul acesteia (în 
„presistola“ ventriculară). 
Sistola electrică atrială este repre- 


zentată practic numai de unda P 


care corespunde doar depolarizării 
atriilor. Meu 


11.3.2. 
,,Punerea în poziţie“ 
a Ecgramei 


Prin „punere în poziţie“ a unei 
Ecg se înţelege .agezarea hírtiei sau 


“filmului pe care este înregistrată 
Ecg in asa fel încît: 


— ordinea de succesiune a unde- 
lor să coincidă cu ordinea în care au 


fost ele înregistrate de aparat, de la . 


stînga spre dreapta; 

— deflexiunile pozitive să fie 
orientate în sus și cele negative în 
jos. i 

Sint posibile mai multe situaţii: 

(1) Dacă pe hirtie sau film sînt 


deja notate numele pacientului si 


indicativele derivafiilor, acestea in- 
dică direct „poziţia“ Ecgramei. 
4 
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(2) La aparatele cu înscriere di- 
recta, poziţia Ecgramei este dată de 
aparat însuși si nu rămîne decît să 
se noteze imediat indicativele deri- 
vatiilor si numele pacientului. 

(3) Dacă pe Ecg nu există nici o 
notație sau un indiciu, se va proceda 
astfel: . 4 

— se cauta curba de control, care 
trebuie sa fie orientata in sus; 

— se inspecteaza undele traseului: 
complexele QRS se recunosc ușor 
prin faptul că sînt ample, polifazice 
si formate dintr-o linie subțire; de 
ambele. sale părţi se află unda P și 


unda T. Unda P este de amplitudine 


si duratá mai micá si se gáseste mai 
aproape. de .QRS. Unda T este mai 
amplá si mai largá si este situatá 
mai departe de QRS. Se va așeza 
Ecg în asa fel încît unda mai mică 
si mai apropiată de QRS (P) să fie 
situată la stînga lui QRS, iar unda 
mai amplá si depártatá (T) la dreap- 
ta lui QRS. i 

În cazurile cu fibrilatie  atrială, 
undele P lipsesc şi singura undă, 
mai amplă și constantă, care se vede 
pe traseu în afara complexului QRS 
este unda T şi trebuie să fie situată 
la dreapta lui QRS. 


1133." 
Delimitarea undelor pe traseu 


Marcarea exactă a punctului de pe 
traseu în care incepe sau se termină 
oricare undă (în consecință, sę ter- 
mină sau începe si un anumit seg- 
ment sau interval) necesită o analiză 
atentă a liniei traseului, eventual 
studiul cu o lupă. Se recurge la ur- 
mătoarele reguli (fig. 130): 

Pentru a delimita o undă față de 
un segment care o precedă, se duce 
o linie dreaptă (muchia unei rigle 
fine sau marginea unei coli de hir- 
tie) pe marginea segmentului situatá 
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de partea opusă aceleia în care se 
deflecteazá unda. Punctul în care li- 
nia traseului „se desprinde“ de 
dreapta care continuă segmentul, 


este punctul de începere al undei 
(de exemplu, în figură, în a, săgeata 1 
indică începutul undei Q, care se 
detașează de segmentul PQ; săgeata 
3 indică începutul undei T care se 
detaşează de segmentul ST). 


Fig. 130 — Delimitarea undelor pe tra- 
seul Ecg. 


Sus a: 1 — începutul lui QRS; 2 — sfirsitul 
lui QRS; 3 — începutul undei T; 4 — stirşitul 
undei T. Jos b: delimitarea ona in- 
tre unda Q si R (1) şi unda 
linia izoelectricá. Explicații in text. 


La fel se procedează si pentru a 
delimita sfirşitul unei unde faţă de 
un Segment care o urmează (de 
exemplu, în a, săgeata 2 indică sfir- 
şitul lui R faţă de segmentul ST, iar 
săgeata 4, sfîrşitul undei T faţă de 
segmentul TQ). 


În interiorul complexului QRS, de-. 


limitarea între undele Q si R (fig. b, 1) 
şi R si S (fig. b, 2) o face in- 
tersectia liniei traseului cu linia izo- 
electrică: tot ce este deasupra. aces- 
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şi S (2), prin. 


teia, apartine undei R; tot ce este de- 
desubtul sáu aparţine undei Q sau S. 
Limitele segmentelor si intervale- 


lor sint date de limitele celor două ` 


unde care le încadrează. 


Limitele unei unde determinate 
într-o singură derivatie sint apa- 
rente pentru acea derivație. Cel mai 
adesea ele coincid cu limitele reale, 
care se obţin prin înregistrarea si- 
multaná a douá sau mai multe deri- 
vatii sau prin compararea in raport 


. eu anumite repere comune ín mai 


multe derivații, de exemplu cu înce- 
putul lui QRS etc. 


Figura 131 reprezintă semischematic, 
doar în scop demonstrativ, relaţiile dintre 
limitele reale şi aparente. Se vede că debu- 
tul sau sfîrșitul aparent al unei unde poate 
fi diferit într-o derivație fata de restul 


T= 0.133" | 


Fig. 131 — Reprezentare schematică a ra- 


„portului în Du, Do D3 a începutului şi 


sfirgitului real şi aparent al undelor şi 
segmentelor electrocardiografice; explica- 
fii in text. 


derivatiilor (de exemplu, debutul lui P in 


D, sfîrşitul lui P în D», începutul si sfirsi- 


tul lui QRS in Ds, debutul lui T în Da etc.). 
Ca limite reale ale unei unde se vor lua 
cele mai largi, adică debutul cel mai pre- 
coce si sfîrşitul cel mai tardiv din toate’ 
derivatiile disponibile. i 


\ b 
‘ Y 
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Notarea undelor în funcţie 
de derivatia considerată 


Pentru a preciza in care derivație 
se consideră unda despre care se 
vorbește la un moment dat, se între- 
buinfeazá următoarea notare: 


După litera majusculă care denu- 
meste unda respectivă — P, Q, R, 
S, T — se pune un indice (deci în 
urma literei respective si ceva mai 
jos, format de o cifră şi/sau litere 
care indică derivatia considerată). 
De regulă, indicativul derivatiei se 
scrie cu cifre mici, de exemplu: R., 
Ty, etc; unii autori îl scriu cu ci- 
fre normale, dar il preced de o li- 
niuta: R-2, T-V, etc. 

Pentru derivafiile standard, se uti- 
lizeazá indicativele: 1, 2, 3 . (unii 


11.4. 


autori utilizează cifrele romane: Į 
II, III). | 
Pentru derivatiile unipolare ale 
membrelor, se utilizează grupele de 
litere. VR, VL, VF (unii intrebuin- 
feazá numai o literá: R, L, F). 
Pentru derivatiile unipolare tora- 


cice se utilizează litera V si cifra in- 


dicatoare a poziţiei: Vy, V5... V, 


Va Var, V4sau Y, etc.). 


Asadar: 


P, denotá cà este vorba de unda P in 
Di. 

Du denotă cá este vorba de unda Q 
in aVF. 

Ty, denotă că este vorba de unda T 
in V3. 

Ryg, denotă cá este vorba de unda R 
in VE; N 

ST, denotă că este vorba de segmen- 
tul ST in De etc. 


Recunoasterea ritmului sinusal a.i 


Calcularea frecvenţei 
cardiace 


Morfologia Ecgramei, fie ea nor- 
mală sau patologică, se 
într-un anumit ritm al bătăilor car- 
diace, de care depinde într-o oare- 
care măsură si în anumite privinţe. 
De aceea, deşi acest capitol se ocupă 
numai de semiologia morfologică a 
Ecg, este totuşi necesară o prezen- 
tare succintă a caracterelor ritmului 


sinusal, forma cea mai comună a 


ritmului de bază al bătăilor cardiace. 

Ritmul sinusal se recunoaște pe 
Ecg pe baza următoarelor criterii: 

(1) Sînt prezente unde P înaintea 
fiecărui complex QRS si în toate 
derivatiile. 

(2) Succesiunea undelor P este re- 
gulatü, ritmicá (intervalele P—P sint 
egale sau aproape egale, cu deviații 
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încadrează 


N 
care nu depășesc cîteva sutimi de 
secundă). 

(3) Frecvența bătăilor cardiace (a 
complexelor PQRST) este „normală“, 
adică în jur de 70—80/minut, cu va- 
riatii posibile între 60 si 100— 
120/minut. 

(4) Raportul de timp dintre unda 
P 'şi complexul QRS este constant, 
adică în toate derivafiile si în toate 
revoluțiile cardiace înregistrate se 
constată aceeași durată a intervalu- 
lui P—Q. 

(B) Timpul de conducere de la atrii 
la ventriculi. (durata intervalului 
P—Q) este cuprinsă între limitele 
normale de 0,12" si 0,21" (în func- 
tie de frecventa cardiacá). 

(6) Orientarea vectorului mediu al 
undei P este intermediară, fiind si- 
tuată în jur de +45” (între +80 
şi 0%, adică undele P sînt pozitiv 
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în toate cele trei DS, P, fiind cel 
mai amplu; uneori P, este difa- 
zic + — sau uşor negativ; rareori 
P, este ceva mai mic decît P.. 
Această orientare a vectorului AP 
denotă cá depolarizarea atriilor se 
face dinspre partea superioară: şi 
dreaptă a etajului atrial (acolo unde se 
găsește nodul SA) spre stînga si în jos. 
Ritmul normal al bătăilor cardiace 
poate fi uşor variabil, cu încetiniri 
și accelerări care depind mai ales de 
mișcările respiratorii, dar şi de alte 
influențe- fiziologice; ele se oglin- 


desc pe Eeg prin alungirea sau scur-: 


tarea moderatá a intervalelor P—P 
sau R—R. În mod obișnuit însă, di- 
ferenta dintre intervalul cel mai lung 
și cel mai scurt nu depășește 0,12". 

Calcularea frecvenţei bătăilor car- 
diace se operează în funcţie de vi- 
teza de rulare a hirtiei (sau filmu- 
lui) pe care se face înregistrarea Ecg 
‘si cu ajutorul marcajului vertical de 
pe hîrtie. . 

Frecvenfa cardiacá poate fi de- 
dusă din lungimea intervalelor R—R 
(sau P—P), dupá formula: 

Frecvența pe minut— 

60 x 100 
= e 
durata R—R(sau P—P) | 

Sint mai practice şi utile abacele 
care dau corelatia dintre durata (me- 
die) a intervalului R—R și frecvenţa 
cardiacă (fig. 132). MO 

De asemenea, sint utile in practi- 
că tabele de corelaţii, ca cel MAU M 
mal jos ȘI copiat în pag, d t m 

CORELATIA DINTRE DURATA MEDIE 

d A REVOLUTIEI CARDIACE (R—R) 

(EXPRIMATĂ ÎN SUTIMI DE SECUNDĂ) 

SI FRECVENȚA CARDIACĂ (F) 
un PNR eee ee MP t 


R—R | R—R F 


160 37,9 140 42,8 


200 | 30 | 
190 | 315 || 155 | 38,7 || 135 | 44 
180 | 33 150 | 40 130 |: 46 
170 | 35 145 | 41,3 || 125 | 48 


Frecventa 
' 60.100 822 V5-R 
RR i 
m 304-200 tr 255 
urata 
revolutiei 190 26 AA 
cardiace 180 26,5 ventriculare 
ACR. B= 7179-4<'97.. Q-T 
160 --275 ` 
40 150 28 
145 285 
140 
29 
: 130 —r- 29,5 
/25 30 
40 — 120 
Jd 5 
115 
l 110 e 
55. 
105 —- 345 
50 —| 100 — 32 | 
95 J2,5 
65 — II 
90 335 
70 85 1-34 
LE E J4,5 " 
ae JS. 
80 43 FT 35-5 
36 
95 70 UE 
90 37 
05 65 
TZ ER 
- 39. 
55 
tgkt 
E: 4} 
140 43 
150 40 44 
45 
170 JÍ 46 
47 
200 30 48 


Fig. 132 — Abaca pentru aprecierea core- 

latiei dintre durata revoluției cardiace 

(R—R), frecvenţa cardiacă (conform for- 

mulei: Fr=6000/R—R) si durata medie 

convenţională a intervalului Q—T (con- 
form formulei lui Fredericia: 


Q—T-8,22VR—R ). 
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TABELUL IV (continuare) 


120 | 50 86 | 69,9 77 | 78 69 | 87 54 |111 38 157 
115 | 52 85 | 70,5 76 | 79 68 | 88 52 | 115,3 36 166 
110 | 54,5 84 | 71,4 75 | 80 66 | 89,5 50 | 120 34 176 
105 | 57 82 | 73 74 | 81 64 | 93,7 48 | 125 32 187 
100 | 60 81 | 74 73 | 82 62 | 96,7 46 | 130,4 30 200 
95 | 63 80 | 75 72 | 83,3 60 | 100 44 | 136,3 28 214 
90 | 66,6 79 | 76 71 84,5 58 | 103,4 42 | 142,8 26 230 
88 | 68 78 | 77 70 | 85,7 56 | 107 40- | 150 24 250 
119. 


Studiul descriptiv general 


al pártilor Ecgramei 


Studiul descriptiv morfo- 
logic al Ecg comportă analiza unor 
caractere proprii pentru unde, seg- 
mente şi intervale. 


1154. 
Undele 


Din punctul de vedere al semio- 
logiei Ecgrafice, undelor li se descriu 
urmátoarele: dimensiunile (durata, 
amplitudinea, suprafaţa), orientarea 
vectorială şi forma. 


1. Dimensiunile undelor 
1.a. Durata sau lărgimea (lățimea) 


undelor se exprimă în sutimi de se- 
cundă, la nivelul „bazei“ lor, adică 


‘la nivelul liniei zero. Durata unei . 


unde reprezintă timpul necesar ca 
unda de depolarizare sau repolari- 
zare respectivă .să străbată sectorul 
de miocard corespunzător; de exem- 
plu, durata undei P corespunde du- 
ratei de depolarizare a atriilor; du- 
rata complexului QRS corespunde 
duratei depolarizárii  ventriculilor; 
durata undei T corespunde duratei 


de repolarizare rapidă a ventriculilor. 
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Durata unei unde este ín functie 
de: 

— Masa de miocard pe care tre- 
buie să o străbată depolarizarea sau 
repolarizarea (distanfa dintre punc- 
tul unde începe si punctul cel mai 
indepártat, in care se termină). 


— Viteza specifică de conducere . 


a porțiunii de miocard corespunză- 
toare. 

— Întegritatea anatomică si func- 
țională a miocardului străbătut de in- 
flux, din punctul de vedere al vite- 
zei de activare si a conductibilitátii. 
Conductibilitatea poate fi modificată 
la nivelul fasciculelor specifice de 
conducere sau difuz in intregul mio- 
card. 


Din punct de vedere practic, sin- 
gura modificare a duratei undelor, 
care are valoare semiologică, este 
prelungirea ei peste limitele nor- 
male si apare în caz de supraîncăr- 
care, hipertrofie şi dilatare a ca- 
merelor inimii, bloc intramiocardic, 
excitatii formate în focare ectopice 
etc. : 

1.b. Amplitudinea, înălțimea sau 
voltajul undelor se exprimă în mili- 
volti si reprezintă diferența de po- 
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tenfial înregistrată de electrozii ex- 
ploratori. Se măsoară în raport cu 
înălțimea curbei de control (1 mV= 
1 cm). 

Înălțimea unei unde este in func- 
tie de: 

— Cantitatea de miocard aflată în 
activitate (grosimea miocardului). 
De aceea, amplitudinea complexului 
QRS este mult mai mare decît cea a 
undei P. Amplitudinea undelor creşte 
în caz de hipertrofie miocardică. 

— Unghiul sub care se proiec- 
tează, din punct de vedere vectorial, 
forța electrică corespunzătoare undei 
pe axul de înregistrare a unei deri- 
vatii. A 

— Intervenția unor modificări în 
rezistența tesutului miocardic si a 
„țesuturilor care se interpun între 
inimă şi electrozii exploratori (ast- 
fel, amplitudinea undelor scade în 
caz de edem, colecţii seroase, ţesut 
adipos dezvoltat, emfizem pulmonar, 
tegumente uscate etc.). 

— Unele „conflicte“ vectoriale, 
cînd din diferite motive, diverse părți 
ale miocardului produc fenomene 
electrice cu orientări vectoriale opu- 
se, astfel încît prin sumarea lor, am- 
plitudinea rezultantei devine foarte 
mică (de exemplu, în unele cazuri 
de infarct miocardic sau alte leziuni 
miocardice, în unele tulburări de 
conducere intraventriculare . drepte 
eto.). à | 

În raport eu dimensiunile.normale 


ale amplitudinii, undele „pot fi: mai: 


ample, mai mici sau izoelectrice (nu 
se vád deloc) sau zerovalente (difa- 
zice sau polifazice, astfel încît suma 
componentelor pozitive şi a celor ne- 
gative este egală cu zero). 

l.c. Suprafaţa undelor se calcu- 
leazá geometrie pe film sau hirtie, 
din înălţimea și lăţimea undelor, se 
exprimă în unităţi Ashman (UA), o 
unitate fiind egală cu 0,04 mV—se- 
cundă. Exprimă vectorul mijlociu re- 
zultant al undei sau, altfel zis, axul 


electric al undei respective. Calcu- 
larea suprafeţei undelor are impor- 
tanta in aprecierea cit mai exactă a 
orientării vectoriale. 


2. Orientarea vectorială a undelor 


Vectorul sau axul electric al unei 
unde poate fi considerat fie cel re- 
zultant al suprafeţei undei, fie vec- 
torul maximal (dacă se consideră că 
în general undele au o formă triun- 
ghiulară în care „baza“ este aproape 
aceeaşi, în timp ce „înălțimea“ este 
cea care diferă mai mult de la un 
individ la altul şi de la o derivație 
la alta). Prin „orientare“: se înţeleg 
raporturile de sens și mărime care 


există între proiecţiile acestui vec- 


tor, înregistrate în diferite derivații. 
În planul frontal, orientarea undei 
se exprimă prin unghiul format de 
vectorul sau rezultant (sau maximal) 
cu axa de 0% 

Orientarea axului electric al unei 
unde este în funcţie de rotatiile elec- 
trice în jurul diferitelor axe. Ele se 
pot datora: 

— unor particularităţi anatomice 
(cordul „orizontalizat“ la obezi şi la 
cei cu diafragmul ridicat; cordul 


„Verticalizat“ la longilini si la cei cu - 


diafragmul coborit etc); ` 

— “supraîncărcării şi/sau hipertro- 
fiei unor cavităţi ale inimii; 

— unor variante sau anomalii ale 
conducerii. în diverse zone din mio- 
card (ca de exemplu în blocul de 
ramură complet, fascicular sau focal, 
în sistolele ectopice, in infarctul 
miocardic, in preexcitatia ventricu- 
lară etc.). ` 


e 


3. Forma undelor 


Dacă toate caracterele descrise mai 
sus se pot exprima cifric (durata în 
sutimi de secundă; amplitudinea în 


milivolti; suprafaţa in UA; orienta- 


rea vectorială în grade), există însă 
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şi alte detalii morfologice ale unde- 


lor, care nu .pot .fi cuantificate ci 


doar ,descrise*. Acest aspect semio- 


logic este cuprins sub numele de 


„formă“ a undei. 

În general, există două forme prin- 
cipale de unde: 

— unde lente, formate dintr-o li- 
nie „groasă“, în general largi si ro- 
tunjite (de exémplu, unda P si unda 
T); 

— unde rapide, formate dintr-o 
linie „subţire“, fină, de regulă ascu- 
tite si de durată mai scurtă (Q, R 
şi S). A 

În raport cu situaţia normală, în 
diverse condiţii undele pot fi mai 
ascuţite sau pot prezenta despică- 
turi (incizuri), îngroșări, noduri, ne- 
regularitáti, bifiditate sau, pentru 
undele rapide, un „platou“. 


11.5.2. 
Segmentele 


Se caracterizează prin: durată, ra- 
portul cu linia zero, formă. 

1. Durata sau lungimea segmente- 
lor se exprimă în sutimi de secundă, 
între sfirşitul undei care precedă 
segmentul si începutul undei care 
îi urmează. Durata normală este cu- 
prinsă între anumite limite stabilite 
statistic şi care depind în primul 
rind de frecvenţa bătăilor cardiace, 
mai putin de sex si virsta, 

Faţă de normal, segmentele pot 
fi mai scurte sau mai lungi. 

2. Raportul segmentelor față de li- 
nia zero. În mod normal, segmentele 
sînt izoelectrice (situate la nivelul li- 
niei zero). | 


În condiţii anormale, segmentele 
pot fi decalate sau denivelate fată 
de linia zero (supra- sau subdenive- 
lări). Astfel se intimplá (mai ales 
pentru segmentul ST) în caz de in.. 
suficienfá coronariană acută si cro- 
nicá, leziuni miocardice, efect digi- 
talic, hipertrofie cardiacă, tulburări 
majore de conducere, sistole ecto- 
pice etc. 

După raporturile de sens (pozitiv 
sau negativ) si amplitudine ale de- 
calării segmentelor in diferite deri- 
vatil, se poate preciza si o orientare 
vectorială a segmentului decalat, ca 
si în cazul undelor. | 

3. Forma segmentelor. De obicei, 
segmentele sînt rectilinii orizontale. 
Cînd sînt decalate, segmentele pot 
H: 

— rectilinii, orizontale sau oblice 
(convergente sau divergente spre li- 
nia zero); 

— curbe, cu concavitate sau con- 
vexitate (mai mare sau mai mică) 
spre linia zero; , 

— angulate, cu aspect „în treap- 
tas. À | 


11.5.3. 
Intervalele 


În semiologia Ecgrafică, intervalele 
prezintă interes numai prin durată 
sau lungime. 

Există anumite limite (maxime $i 
minime) ale valorilor normale, stabi- 
lite statistic si care depind în primul 
rînd de frecvenţa bătăilor cardiace, 
iar într-o măsură mai mică de virsta 
și sex. | : 

În condiţii patologice, intervalele 
pot fi scurtate sau prelungite. 
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12. 


Unda 
p* 


12.1. 


Generalităţi. Activarea atriilor. 


Consecințele electrofiziologice si 


A triile au o masá muscu- 
lará micá, deoarece desi suprafața 
pereţilor atriali este destul de intin: 
să, grosimea lor este foarte mică (sub 
2 mm). De aceea, potenţialul electric 
produs în cursul activităţii atriale 
(şi înregistrat la tegumente) este 
relativ mic. 

În mod obișnuit si în derivatiile 
utilizate in mod curent, nu sînt vi- 
zibile decît fenomenele electrice pro- 
duse în cursul depolarizürii atriilor, 
sub forma undei P. ^: 

Repolarizarea atrialá durează de 
la sfîrșitul undei P pînă după com- 
plexul QRS, dar nu este înregistra- 
bilă în mod curent. Ea poate fi pusă 
în evidenţă doar în derivații foarte 
apropiate de miocardul atrial (DOe, 
derivații intraatriale) in caz de su- 
praîncărcare atrialá pronunțată şi în 
caz de bloc A—V, cînd dupa un- 
dele P nu mai există un complex 
QRS. he ae 

In caz de sistole de origine sinu- 
sală, activarea atriilor se face radiar 
in toate sensurile, pornind din partea 
superioară dreaptă a etajului atrial; 
se poate imagina un ax mijlociu re- 
zultant al depolarizării atriale, care 
este orientat în jos, spre stinga și 
înainte. 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. 
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vectoriale 


Activarea atriilor începe cu AD (în ca- 
re se găsește NSA), iar AS isi începe ac- 
tivarea dupa 0,01 sec — 0,02 sec. ` 

Influxul se propagă prin musculatura 
atrială cu o viteză aproximativa ‘de 
1000 mm/sec. AE ; 

După ce s-a încheiat activarea AD, AS 
mai are nevoie de încă 0,01"—0,02" pen- 
tru a-si incheia si el activarea. Așadar: 

— Începutul undei P marchează activa- 
rea primelor fibre musculare din AD, din 
vecinătatea NSA ` 

— Sfirsitul undei P corespunde termi- 
nării activării ultimelor fibre musculare 


. ale AS, situate pe peretele posterolateral 


şi spre vîrful urechiusei. 


Se poate imagina că pentru acti- 
varea fiecărui atriu există un vector 


rezultant propriu: Pp corespunzátor 
activării AD ai Ps corespunzător ac- 
tivării AS, Unda P efectivă, asa cum . 


apare pe traseu, este rezultanta su- 
mării celor doi vectori componenti 


(fig. 76). 


Pp este orientat în jos, puţin spre 
stînga (in jur de 4-709?) si puţin 
înainte. Ps este orientat spre stînga 
(aproape orizontal), puţin în jos Dn 
jur de 4-309) şi înapoi. sy, 

Orientarea vectorului AP rezul- 
tant este, de obicei, în jur de +45, 
deci aproximativ in sensul axului 
anatomic al inimii şi al axului elec- 
tric al complexului QRS (considerat 


ca „ax electric al inimii).-. ... 
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Vectocardiografic, bucla undei P este 
ovalară, cu axul lung în sensul ,vectoru- 
lui AP. Această buclă prezintă întotdea- 


una o ușoară rotație antiorará pe axul 


12.2. 


longitudinal; de aceea, în D; sau în Vi 
P apare adeseori difazic, dar totdeauna 
de tip + — (fig. 116). 


Recunoasterea undei P pe traseu 


În caz de ritm sinusal, 
înaintea fiecărui complex QRS există 
o undă P. Intervalul dintre P şi QRS 
este constant şi este cuprins între 
limitele normale de 0,12”—0,21”. 

În unele derivații (pe al căror ax 
de înregistrare, vectorul AP se 
proiectează aproape perpendicular), 
unda P poate fi foarte mică, abia de- 
celabilă. Pentru delimitarea ei în 
aceste derivații se va face compara- 
tie cu alte derivații (în care P este 
mai bine vizibil) sau se va face o în- 
registrare cu amplificare mare. 

Odată recunoscută prezenţa undei 
P, ttrebuie stabilite limitele sale, adi- 
că începutul și sfîrşitul undei, ra- 
portate de obicei la complexul QRS 
următor (care este mai ușor de apre- 
ciat). Se va face o comparaţie a aces- 
tor limite în toate derivatiile dispo- 
nibile şi se vor lua limitele cele mai 
largi. 

În legătură cu recunoaşterea undei 
P pe traseu, sînt două situaţii deose- 
- bite care trebuie avute în vedere: 

1. Cazurile în care unda P nu se 
vede pe traseu și 

2. Raporturile dintre unda P si 
complexul QRS. l 


1224, 


Cazuri în care nu există 
activare atrială, deci unda P 
lipseşte realmente: 


Unda P nu se vede pe traseu în 
următoarele împrejurări (fig. 133): 
(1) Bloc sino-atrial parțial, inter- 
mitent (fig. 133, a); se constată că la 
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un moment dat apare un interval 
P—P dublu față de cele anterioare, 
ceea ce denotă absența unei unde P 
prin lipsa de formare a impulsului 
în nodul SA, sau de transmitere de 
la acesta la atriu. 


(2) Extrasistole ventriculare (fig. 
133, b); excitatia luînd naștere direct 
din miocardul ventricular, lipseste o 
activare atriala prealabilă si deci 
unda P; morfologia ventriculogramei 
extrasistolice este însă alta decit cea 
a ritmului sinusal. 


(3) Tahicardii ventriculare . (fig. 
133,c); este vorba de o serie de sis- 


-tole care iau naștere în ventriculi, cu 


o frecvență de 160—220/minut; nu 
există activări atriale (unde P) care 
să preceadă fiecare sistolá ventricu- 
lară. i 

(4) Paralizia atrială (fig. 133, d); în 
leziuni miocardice foarte grave şi 
mai ales în stările terminale, atriile 
își încetează complet activitatea; pe 
traseu se văd doar ventriculograme 
(de obicei deformate) care survin din 
cînd în cind, fără să existe unde P. 


(5) Fibrilatia atrială foarte super- 
ficială poate realiza un aspect ase- 
mánátor cu paralizia atrială: nu se 
văd unde atriale, linia de bază a tra- 
seului apare rectilină; înregistrări 
făcute în V, şi/sau cu amplificare 
(eventual intraatrial demonstrează 
însă că există o activitate atrială de- 
sincronizată, dar de foarte mic vol- 
taj. 
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Fig. 133 — Reprezentare schematică a situaţiilor în care unda P nu se vede 
pe traseul electric, 


a — Bloc sinoatrial; b — extrasistolă ventriculará; € — 
f — focar migrator supraventricular; 


culara; d — oprire atrială; e — ritm nodal mediu; ] 
gi Misinto dech? h — tahicardie sinusală (atrială) excesivă (T--P); i — bloc A—V 


gradul I (T--P); j — bloc A—V parţial 2:1 (P plocat sumat cu T); K — extrasistolă 
atrialà cu P sumat cu T; l — flutter atrial (unde F); m — fibrilatie atrialà (unde f). 
S Explicații in text. 


tahicardie paroxistică ventri- 


1 
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12.2.2. 
Cazuri în care unda P există, 
dar este mascată. 


Unda P poate fi mascată, prin co- 
incidență, fie de complexul QRS, fie 
de unda T. 

1. Coincidenta undei P cu com- 
plexul QRS se produce în: 

(1) Ritm sau sistolá juxta-(medio-) 
nodală (fig. 133, e), cînd excitatia ia 
naştere într-un focar situat în nodul 
AV, fie la „mijlocul“ acestuia, fie 
(mai exact) într-un punct din care 
conducerea anterogradă (care: deter- 
mină complexul QRS) şi cea retro- 
gradă (care determină unda P) se fac 
în același timp, astfel încît depolari- 
zarea atriilor şi ventriculilor survin 
sincron. Complexul QRS fiind mult 
mai amplu, maschează complet un- 
da P. Fie spontan, fie la probe de 
stimulare vegetativá (compresia si- 
nocarotidiană sau oculará etc.) unda 
P se poate disocia de complexul 
QRS, apărînd fie înaintea, fie in ur- 
ma acestuia. De notat că unda P are 
in acest caz o orientare vectorială 


în jur de —80°, diferită de cea din 


ritmul sinusal,- | 

(2) Focarul migrator supraventri- 
cular (fig. 133, f) poate „cobori“ une- 
ori de la nodul SA piná in partea 


inferioará a nodului AV, trecind deci 


$i prin „mijlocul“ acestuia din ur- 
má, cind unda P se sumeazá cu QRS, 
ca şi în sistolele juxtanodale. 

(3) Disociatia | A—V izoritmicü 
(fig. 133, g); atriile si ventriculii sînt 
activati fiecare de către un focar pro- 
priu, fiecare cu ritmul său şi inde- 


pendente unul de celălalt. Frecvența . 


fiind apropiată și suferind variaţii 
independente, unda P poate apărea 
uneori înaintea lui QRS, alteori după 
acesta, iar alteori coincide cu QRS 
şi deci nu se vede (coincidenta se de- 
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duce prin calcularea intervalelor 
P—P). De notat că axul AP este 
orientat normal (in jur de 4-45?). 

2, Coincidenta undei P cy unda 
T a revoluţiei cardiace precedente se 
poate observa în: | 
`- (1) Unele cazuri de tahicardii sinu- 
sale sau (mai ales) atriale cu frec- 
venta foarte mare, în care diastola 
este atit de scurtă, încît P se supra- 
pune undei T precedente (fig. 133, h). 

(2) Unele cazuri de bloc A—V de 
gradul I, în care intervalul P—Q se 
alungeste atit de mult, încît unda P 
se suprapune undei T precedente 
(fig. 133,i). Cu cit este o tahicardie 
mai pronunţată, cu atît este nevoie 
de o prelungire mai puţin exprimată 
a intervalului P—Q pentru a se 


. ajunge la sumarea undei P cu T. 


În cazurile de mai sus, unda T 
apare mai amplă si, adeseori defor- 
mată, uneori cu aspect bifid, ca și 
cum ar avea o ,,cocoasa“ pe versan- 
tul descendent sau ascendent. Orice 
astfel de neregularitate sau bifiditate 
a undei T trebuie să atragă atenţia 
asupra unei unde P ascunse în T. As- 
pectul trebuie diferențiat de cel dat 
de undele U mai ample, dar acestea 
sint în general mai largi decît unda P 
Si au o relaţie constantă cu unda T, 
pe cînd neregularitatea dată de un- 
da DP se schimbă spontan sau mai 
ales, dacă se modifică frecvenţa car- 
diacă şi conducerea A—V (prin mis- 
cări . respiratorii ample, probe de 
efort, compresie 
etc.). 

Există încă trei situaţii în care o 
undă P de pe traseu deşi există, este 
mascată de unda T: 

(3) În caz de bloc A—V de gradul 
II cu transmitere 2:1 (fig. 133,j), 
una din undele P (corespunzătoare 
activării atriale care se transmite la 
ventriculi) se observă cu ușurință, 


sino-carotidiană 
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cea de-a doua undă P însă, care este 
blocată (nu se transmite la ventri- 
culi) poate coincide cu unda T; pen- 
tru precizare, se va provoca modifi- 
carea frecvenţei cardiace. 

(4) În blocurile A—V de tip Wen- 
ckebach, în care intervalul P—Q se 
alungeste progresiv pînă cînd o undă 
P se blochează, se poate întîmpla ca 
spre sfîrşitul „perioadei“, una (sau 
cîteva) unde P să se sumeze cu un- 
dele T; urmărind însă intervalele 
P—P si neregularitátile unor unde T, 
se poate interpreta corect fenomenul. 

(5) În unele extrasistole atriale 
precoce, unda P produsă de focarul 
ectopic (deci avînd altă morfologie 
decît undele P de origine sinusală) 
se poate suprapune cu unda T. (fig. 
133, k). Dacă activarea ectopică se 
propagă la. ventriculi, urmează un 
complex QRS de tip „supraventricu- 
lar“ și se pune problema de diagnos- 
tic diferenţial cu o extrasistolă jux- 
tanodală. Dacă extrasistola atriala 
este „blocată“ (nu este urmată de un 
complex QRS, nodul A—V fiind in 
faza refractară), prezenţa undei P 
este mai greu de recunoscut. Se va 
analiza atent în acest sens orice alte- 
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rare, fara altă explicaţie, a unei 
unde T. 


12.2.3. 


Cazuri in care activitatea 

atrială există, dar este anormală, 
fiind reprezentată prin alte 
aspecte Ecg decît unda P 


Este vorba de două situaţii: 

(1) Flutterul atrial: activitatea 
atrială se manifestă sub forma unor 
contractii ritmice si regulate, cu o 
frecvenţă de aproximativ 300/minut; 
pe traseul Ecg, apare un lanf de unde 
difazice regulate, cu aspect de „dinţi 
de ferăstrău“, notate conventional ca 
unde F (fig. 133,1). 

(2) Fibrilatia atriala: activitatea 
atrialá este desincronizată, fragmen- 
tará si neregulatá; pe traseu apar 
unde f foarte neregulate ca succe- 
siune, duratá, amplitudine si formá, 
in general foarte mici (1—3 mm); 
uneori sînt atit de plate încît abia 
pot fi recunoscute. Se văd cel mai 
bine în V, (aproape de miocardul 
AD) sau în derivații intraatriale (fig. 
133, m). 


Raporturile dintre unda P şi complexul QRS 


Relaţiile de timp dintre 
unda P şi complexul QRS depind de 


doi factori: - - 
— de locul unde se formeazà in- 


fluxul cardiac; 


— de conductibilitatea , in siste- 


H 


mul jonctional A-V. 


a) In caz de formare a influxului 


în modul SA şi de conducere A-V 


normală, așa cum e 
adesea, unda P precedă complexul 


este cazul mai 


QRS cu 0,12”—0,21” si intervalul 
P-Q este constant de la o revoluţie 


cardiacă la alta. 
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b) fn caz de formare a influxului 
in nodul SA, dar în prezența unu 
bloc A-V, relaţiile dintre P și QRS 
depind de gradul şi tipul blocului 
A-V: A 

— in blocul A-V de gradul I, in- 
tervalul P-Q este mai mare decit 
normal (peste 0,21” în valori absolu- 


te), dar constant; 


__ în blocul A-V de gradul II (par- 


tial) din loc în loc o undă P este 
"blocatá^, adică nu este urmată de 
un complex QRST corespunzător; în 
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restul revoluțiilor cardiace, interva- 
lul P-Q este fie constant (normal ca 
durată sau el însuşi prelungit), fie 
este variabil în sensul că se alungește 
progresiv de la o revoluţie la alta 
(blocul A-V cu perioade Wenckebach); 

— în blocul A-V de gradul III (to- 
tal), între succesiunea pe traseu a 
undelor P si a complexelor QRST 
nu este nici o relaţie constantă, de- 
notînd existenţa unei „disociaţii“ to- 
tale A-V prin bloc. Unda P se poate 
suprapune (parţial sau total) fie cu 
QRS, fie cu unda T, fara ca să se 
perturbe ritmul undelor P sau al 
complexelor QRST. 
|. €) În caz de formare a influxului 
într-un alt focar supraventricular, în 
afara nodului SA, relaţiile dintre P 
si QRS se schimbă, ca si morfologia 
(şi orientarea) undei P. 

c.1) În sistolele nodale (focarul de 
excitație se află în nodul AV), apar 
unde P cu orientare în jur de —80° 
(P negativ în Dos şi aVF), iar in- 
tervalul P-Q se modifică astfel: 

— în sistolele supranodale (nodale 
superioare), P precede QRS, iar in- 
tervalul P—Q este mai scurt de 
0,12” (echivalent cu diferența dintre 
timpul de conducere — ceva mai lung 
— la ventriculi şi timpul de condu- 
cere — ceva mai scurt — spre atrii); 


— in sistolele juxtanodale (noda-- 


le mijlocii), P coincide cu QRS, fiind 
mascat de acesta (excitatia se con- 
duce în același timp anterograd la 
ventriculi și retrograd la atrii), 

. — in sistolele infranodale (nodale 
inferioare), P urmează lui QRS, la 
un interval destul de scurt (care nu 
depăşeşte 0,15"— 0,20") (influxul se 
conduce în mai puţin timp la ventri- 
culi, decit înapoi la atrii). | 

. Detalii despre mecanismele de pro- 
ducere a sistolelor nodale sînt pre- 
zentate la „Tulburările de ritm“. 
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c.2) In sistolele idio-atriale pro- 
priu-zise (care iau naştere în afara 
nodului SA și a nodului AV), unda 
P are altă morfologie si orientare 
decît în sistolele sinusale sau nodale, 
iar intervalul P—Q diferă de cel din 
sistolele sinusale, dar nu este scur- 
tat sub 0,12", ca în sistolele supra- 
nodale. 

d) În sindroamele de preexcitatie 
ventriculară influxul se conduce pe 
o „cale mai scurtă“ la ventriculi, ast- 
fel încît intervalul P—R este scurtat 
sub 0,12”. Morfologia undei P este 
normală. QRS poate fi alterat (în 
sindromul  Wolf-Parkinson-White), 
sau poate fi de acelaşi aspect ca și 
în ritmul sinusal (în sindromul 
Lown-Ganong-Levine). 

e) În unele cazuri de extrasistole 


ventriculare, influxul poate găsi sis- 


temul jonctional A—V în afara fazei 
refractare şi să se propage retrograd 
la atrii; se va produce o undă P cu 
toate caracterele unui ,,P nodal“, dar 
care apare după complexul QRS al 
extrasistolei ventriculare (aceasta 
avînd o morfologie diferită de cea a 
sistolelor ritmului de bază): undă P 
de transmitere retrogradă. Uneori, 
această activare atrială dă naștere 
unei noi sistole de reintrare (adică 
P să fie urmat de un nou complex 
QRST datorat activării anterograde 
a ventriculilor; detalii la ,,Tulbura- 
rile de ritm“). 

f) Relaţiile dintre P si QRST in 
cazul altor disritmii mai rare (para- 
sistolie atrială şi ventriculará, diso- 
ciatie A—V prin interferenţă sau 
izoritmică, focar supraventricular va- 
gabond, disfunctie atrială complexă, 
pătăi şi ritmuri de înlocuire, bătăi 
si ritmuri reciproce, disociatie atria- 
là etc.) — vor fi discutate la ,,Tul- 
burárile de ritm“. 


12.4. 


Caracterele morfologice ale undei P 


Semiologia undei P com- 
portă următoarele caractere: 

1. Dimensiunile undei P: 

a) durata; 

b) amplitudinea; 

c) suprafaţa. 
2. Orientarea vectorială (a axului AP). 
3.. Forma undei P. 


Se vor descrie în primul rînd ca- 
racterele undei P în DS şi DUM, iar 
ulterior se vor prezenta şi caracte- 
rele ei in DT si alte derivații mai 
rar folosite. 


12.4.1. 
Dimensiunile undei P (fig. 134) 


a) Durata undei P, adică lărgimea 
bazei undei, nu depășește în mod 
normal  0,07”—0,09” la copii şi 


Fig. 134 — Reprezentare schematică a un- 
dei P. Limitele normale ale duratei şi 
amplitudinii în DS. 


/ 


0,107—0,11” la adulţi. Există o oare- 
care dependenţă de frecvența car- 
diacă. La o frecvenţă de 80/minut, 
durata medie (pe un lot mai mare 
de martori sănătoşi) este de 0,085 . 

În mod patologic, durata undei P 
poate fi crescută peste valorile limi- 
tă indicate mai sus, aga cum se in- 
timpla în: . 

— supraincarcarea AS (in stenoza 
mitralà — „P mitral —, dar si in 
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leziuni aortice si cardiopatii hiper- 
tensive severe etc.); 

— tulburările de conducere intra- 
atrială (şi mai ales din AS), în mio- 
cardiopatia ischemică şi alte boli 
miocardice. l 


În aceste cazuri, durata lui P poate | 


crește pina la 0,14"— 0,15", excep- 
tional peste această limită. 

Creşteri moderate, ale duratei lui 
P se pot observa în pericardita acută 
şi cronică, în efectul digitalic şi în 
unele diselectrolitemii. 

b) Amplitudinea undei P (inálfi- 
mea sau voltajul său) nu depăşeşte 
0,25 mV (pentru unii 0,30 mV) în 
derivatia în care unda este cea rnai 
amplă (în D,, iar in caz de deviere 
a lui AP spre stînga, in Dj). 

Ín conditii patologice se pot ob- 
serva: E: i 

b.1) Micşorarea undei P în toate 
derivatiile, cauzele fiind atît cele 
extracardiace (obezitate, edeme, co- 
lecții seroase etc.), cît si cardiace (în 
pericardite, in efectul digitalic, in 
hipopotasemie etc.); modificarea nu 
este însă prea semnificativă clinic. 

b.2) Creşterea amplitudinii undei 
P, cel mai amplu P din DS şi DUM 
depăşind 0,25—0,30 mV, ajungînd 
la 0,50 sau chiar 0,80 mV. Se poate 
observa în: 

— supraîncărcarea AD („P pulmo- 
nar* din cordul pulmonar cronic, dar 
si din alte hipertensiuni arteriale 
pulmonare sau în cazuri de suprain- 
cărcări de presiune sau de volum ale 
VD); 1 

__ tahicardii sinusale, efort fizic, 
nipertiroidie (supraîncărcare functio- 
nală a AD); | 
` — unele tulburări de conducere 
din AD; 

— la copii. : 
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c) Suprafața undei P, corespunză- 
' toare vectorului AP, este puţin uti- 
lizată in semiologia Ecgrafică cu- 
rentă. În mod normal, ea este de ma- 
ximum 0,10''X0,3 mV=0,03 mV sec. 

În supraîncărcările AD sau AS, 
suprafața undei creşte, deoarece 
creşte fie înălțimea, fie baza sa. În 
supraîncărcările biatriale se constată 
cele mai mari creșteri ale suprafeţei 
undei P. Si în unele tulburări de 
conducere intraatriale se poate ob- 
serva o creştere a suprafeţei un- 
dei P. 


12.4.2. 
Orientarea vectorială 
a undei P 


În mod normal, axul mediu rezul- 
tant (AP) şi cel maxim al undei P 
este, orientat în jos și spre stînga. 
Există variante fiziologice de orien- 
tare (fig. 135): 

(1) În caz de cord cu PE interme- 
diară, AP este în jur de 4-45? (între 
4-30? şi +60°), adică P este pozitiv 
în toate trei DS, maxim în D,, iar 
în D, este mai mic decît în D,; este 
pozitiv şi mic în aVL şi aVF şi este 
totdeauna negativ în aVR. 

(2) În caz de cord cu PE semiver- 
ticală sau verticală (la copii, longi- 
lini-astenici, emfizematosi etc.), AP 
poate suferi o uşoară deviere spre 
dreapta, fiind cuprins între +60° si 
+80” (niciodată AP nu atinge si, cu 
atit mai mult, nu depășește +90!) 
adică: P, este ceva mai mic decît P; 
P este ușor negativ în aVL.  ' 

(3) În caz de cord cu PE semiori- 
zontală sau orizontală (la obezi, la 
persoane mai în vîrstă, la cei cu dia- 
fragm ridicat prin tumori abdomi- 
nale voluminoase,  ascită, sarcină, 
etc), AP este ușor deviat spre stînga, 


fiind cuprins între +30 si 0°, ra-. 


reori pînă aproape de —30°, adică: 
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P, este difazic + — sau uşor nega- 
tiv, Pi- sînt pozitive (P, este ma- 


xim), P este pozitiv in aVL Si foarte 


plat sau uneori ugor negativ in aVF. 
Devieri similare ale axului AP se 
observă si in unele condiţii patolo- 


: gice: deviere spre dreapta in supra- 


încărcarea AD si spre stinga in su. 
praincarcarea AS. 

Orice deviere a lui AP peste +80° 
şi —30° denotă o condiţie anormală 
a cordului sau, mai exact, a activarij 
atriilor. In unele situaţii, orientarea 
lui AP permite un diagnostic exact. 
Astfel: 

(4) În caz de sistolă nodală in- 
fluxul format în nodul AV se pro- 
pagă în masa atrială de jos în sus și 
putin spre stinga (activarea AD se 


face pe verticală, dar activarea AS 


determină totdeauna o componentă 
ușor deviată spre stînga). AP este 


orientat in jur de —60° — —905, 


adică: P este negativ. în D, , si 
aVF, este pozitiv dar foarte plat in 
D, si pozitiv in aVL. 

Ín acest caz insá, intervalul P—Q 
este sub 0,12” dacă sistola ia naștere 
in partea superioará a nodului AV, 
sau P apare după QRS, dacă sistola 
ia naștere in partea inferioară a no- 
dului AV sau se transmite retrograd 
de la o sistolă de origine ventricu- 
lară. 

În sistolele atriale inferioare, al 
căror focar se găsește în apropierea 
nodului AV, cum este în ritmul si- 
nusului coronar (Zahn) AP are 
aproape aceeași orientare (in jur 
de —60° — —80°), dar intervalul 
P—Q este in limite normale. 

(5) In caz de situs inversus (dex- 
trocardie) axele anatomice si deci și 
cele electrice ale inimii sint orienta- 
te spre dreapta si in jos, fiind si- 
metrice (,in oglindă“) in raport cu 
planul sagital faţă de situaţia la un 


cord cu sinistrocardie normală. AP 


este deviat spre dreapta si în jos, 
peste +90°, in jur de -r120? ai 
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orientării vectorului AP. 
2 — AP deviat uşor spre dreapta; 


Fig. 135 — Reprezentare schematicá a 


1 — normalá, cu AP intermediar; 2 
a teer S inga; 4 — sistolă nodală; 5 — unda P în caz de situs in- 


3 — AP devia or spre sti 

versus ten Died eco 6 — sistolă nodală in caz de situs inversus (cu ritm nodal). 

In stinga; reprezentarea propagárii undei de depolarizare prin atrii, La mijloc: vecto- 
rul AP (ca sumá a vectorilor depolarizării AS—Ps — şi AD—Pp) si unghiul ea din 
lanul ntal. în dreapta: aspectul de sens gi mürime al undelor P in DS si DUM 

ün Mine de la aünfe «pre dreapta: Pi, Ps Pa PVR: PVL, Pyp). Explicații inter. 
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4150, astfel cá este caracteristică 
prezenţa unei unde P negative în D, 
si pozitive in Ds; in Ds, P este mai 
adesea uşor pozitiv, rareori uşor ne- 
gativ. P este negativ în aVL Și po- 
zitiv in aVF. Este foarte mic sau 
chiar ușor pozitiv in aVR. 

(6) In caz de situs inversus „asociat cu 
o activare nodalá (asociere rará), AP este 
orientat în sus şi spre dreapta, fiind si- 
tuat între —150° si —90°, astfel cá P este 
negativ in toate cele trei DS (P2 este cel 
mai amplu, P, este cel mai mic), este ne- 
gativ în aVF şi pozitiv în aVR. 


12.4.3. 
Forma undei P 


În mod normal, P.este o undă for- 
mată dintr-o linie groasă (de grosi- 
mea obişnuită a traseului), de formă 


Fig. 136 — Reprezentare schematică a 

principalelor forme ale undei P. 1 — 

Aspectul normal; 2, 3 — P înalt, ascuţit, 

simetric (supraincárcare a AD); 4, 5, 6 — 

P larg, bifid (supraincárcare a AS); 7, 8, 

9 — P difazic + —; 10 — P difazic — +; 
11, 12 — P larg, multicroşetat. 
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"convexă, ca O mică cocoaşă; uneori 


prezintă o mică incizură în vîrf sau 
pe unul din versante. Discreta „bi- 
fiditate“ a undei P normale este ex- 
presia asincronismului fiziologic al 
activităţii celor două atrii; primul 
vîrf corespunde activării maximale 
a AD, al doilea vîrf corespunde acti- 
vării AS. Vectorul primului vîrf este 
situat întotdeauna ceva mai spre 
dreapta decît vectorul virfului al doi- 
lea. 


Umeri undei P (joncțiunea cu 
segmentele TP și PQ) sînt uneori 
mai rotunjiti, alteori mai angulati. 
Unda P poate fi simetricá sau usor 
asimetrică. În unele derivatii, fie in- 
ceputul, fie sfîrşitul undei P sînt 
(aproape) izoelectrice, ceea ce creează 


- dificultăţi în aprecierea duratei reale 
a undei. 


În condiţii patologice, forma un- 
dei P poate îmbrăca aspecte diferite 
(fig. 136): 3 | 

— P ascuţit, simetric sau asi- 
metric, de obicei mai amplu decit 
normal; se observă în supraîncăr- 
carea AD, la copii si tineri, la longi- 
lini, în tahicardii etc.; 

— P bifid, cu douá virfuri nete, 
despărțite de o adinciturá (incizură) 
bine vizibilá; virfurile pot fi la ace- 


„laşi nivel sau să aibă înălțime (si 


durată) inegală; de obicei, în aceste 
cazuri unda este şi lărgită; se obser- 


vă în: supraincárcarea AS, în tulbu- 


rări de conducere în AS, în miocar- 
diopatii etc.; | 

— P difazic, cu o parte pozitivá 
si una negativă de tip +— sau — + ; 
apare in derivatiile pe al căror ax 
de înregistrare, vectorul AP se pro- 
iecteazá perpendicular (D aVL sau 
aVF). Se observă adeseori in V,. În 
această din urmă derivație, P este 
totdeauna amplu  difazic în caz de 
supraîncărcare atrială. În SAD, tre- 
cerea de la virful pozitiv la cel ne- 
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gativ se face abrupt (difazism ,,as- 
cuţit“), pe cînd în SAS, trezerea de 
la un vîrf la altul se face mai ob’i-., 
mai lent (difazism „larg“); 

— P foarte lárgit si cu mai multe 
virfuri și incizuri se observă în tul- 
burári mai severe de conducere in 
atrii si mai ales într-o fază premer- 


12.9. 


 gátoare 


instalării fibrilatiei 
(P „pretibrilatoriu“); 

— in sistolele atriale ectopice — 
extrasinusale si extranodale —, un- 
da P are cele mai variate forme si 
orientári, in funetie de localizarea 
focarului ectopic în masa miocardu- 
lui atrial. . 


atriale 


Caracterele undei P in alte 


sisteme de derivatii 


12.5.1. 
Caracterele undei P în DT 


Forma undei P are caracterele ce- 
le mai bine definite in V, , unde 
au si amplitudinea cea mai mare. 
Faptul se explică prin aceea că în 
aceste derivații electrodul -explorator 
este cel mai aproape de masa atria- 
. Jà, mai exact de AD. 

În aceste derivații, de obicei unda 
P este pozitivă, rotunjită (vectorul 
spaţial AP fiind orientat spre stin- 
ga si înainte). Un P difazic de tip 
+ — se poate -observa şi la copii, 
adeseori la tineri si de asemenea la 
virstniei, unda avînd însă o durată 
normală si o amplitudine sub 0,25 mV. 
Un P difazic de tip — + deno- 
tá întotdeauna o anomalie de acti- 
. vare a atriilor. ` ' 

În caz de supraînzărcare atrialä, 
P apare difazic si mui: mai amplu. 
Difazismul este „ascuţit in SAD si 
„larg“ in SAS. 


De la Vz la Vs, P este mult mai 


mic; este pozitiv, fără caractere 120- 
sebite. In SAD sau SAS, în Vg. , un- 
da P poate îmbrăca aspecte foarte 
asemănătoare cu aspectul din DS. 
În extrasistolele care iau naştere 
in AD, P este predominant negativ 
în Wi În extrasistolele care iau 
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naştere în AS, P este (p:>dominant) 
pozitiv in. V4. s. 

În extrasistolele care iau naștere 
în partea inferioară a AD, P apare 
difazic de tip — + in Vi. 


12.5.2. 


Forta terminalá 
a undei Pin V4 «^ 


Studii comparativ: au arătat cá in 
caz de supraîncărcare sau insuficien- 
tá a VS, în V, apare o-unda P di- 
fazică de tip + — şi că există o anu- 
mită corelaţie a acestor stări cu pro- 


dusul dintre durata și. amplitudinea “ 


FFPy, =aii 


/ Fig. 137 — Reprezentare 
schematica a forței ter- 
minale a undei P in V4 — 
FtPy;; d — durata; i — 
înălţimea părţii negative a 

, l , undei P. Ar? ‘ 

părţii terminale (negative) a undsi 

P din V, (fig. 137), care astfel ar 

constitui un indiciu orientativ des- 

pre presiunea din AS sau gradien- 
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tul de presiune sistolic dintre VS și 
aorta, deci ar fi corelată cu „forţa“ 
VS, mai exact cu unele aspecte ale 
performanţei sale. Produsul amintit 
mai sus a fost denumit forța termi- 
nală a undei P în V, — FtPV, — si 
este semnificativ crescută în ede- 
mul pulmonar acut, în hipertensiu- 
nea arterială mai severă, în stenoza 
aortică si insuficienţa aortică, în car- 
diopatia ischemică etc. 

FtPV, ar permite diferențierea 
între o insuficienţă ventriculară stîn- 
ga acută (de exemplu, din infarctul 
miocardic) și un cord pulmonar acut 
(în care această „forță“ terminală 
nu este modificată), fapt care ar fi 
util mai ales în cazurile în care ta- 


bloul clinic permite mai greu dife- 


renfierea celor două stări. 
12.5.3. 
Caracterele undei P in DOe 


Dintre toate tehnicile nesingerinde de 
înregistrare Ecgraficá, cea care permite 


înregistrarea cea mai „apropiată“ de mfo- 


cardul atrial este Ecgrafia esofagiană — 
DOe —. În aceste derivatii, electrodul ex- 
plorator ajunge la un moment dat la ci- 
fiva milimetri doar de peretele posterior 
al AS. De aceea, în DOe se obţin undele 
. P cele mai ample şi cu o morfologie mai 
complexá, asemánátoare cu a complexului 
QRS (fig. 138 si 171). 

La nivelul supraatrial (pînă la 25 cm 
de la.arcada dentará) unda P este nega- 
tivă si bifida, al doilea virf (corespunzător 
AS) fiind mai adînc. Aspectul seamănă cu 
cel din aVR. 

La nivelul juxtaatrial (DOes; 4; unda 
P este foarte amplă (pînă la 0,7—0,9 mV), 
in general difazicá, cu o primá parte po- 
zitivă si amplă, de obicei cu o mică in- 
cizură aproape de bază, iar a doua par- 
te negativă. Ambele virfuri sînt ascuţite si 


trecerea. de la un vîrf la altul este aproa- 


pe verticală. ‘ i 

În aceste derivatii si dacă P—Q este 
lung sau în caz de bloc A—V complet, se 
poate înregistra şi faza de repolarizare a 
atriilor, ca un segment PTa subdenivelat, 
ceva mai adînc spre capătul terminal. 

La nivelul subatrial (peste 35 cm) P este 
pozitiv, uşor bifid, asemănător cu aspec- 
tul din aVF. 
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E 


DOe au o valoare în diagnosticul Ec- 
grafic al supraincürcürilor  atriale (mai 
ales ale AS, mai puţin ale AD). Se obţin 
date concludente şi în precizarea locali- 
zării unor focare ectopice atriale. 


12.5.4. 


Caracterele undei P 
în unele DT bipolare 


Dacă se plasează electrozii unei deriva- 
tii bipolare (DS) pe o linie verticală para- 
sternală, mai ales în dreapta, de exemplu 
în spaţiul II si IV i.c., electrodul „pozitiv“ 
fiind cel de jos, se obţin unde P pozitive 
şi în general mai ample şi mai net con- 
turate decit in DS sau in V, la același 
caz. 


30 


3l 


3) 


Fig. 138 — Aspectul undei 

P in derivatiile esofagiene. 

Numerele indică distanţa 

în cm de la arcada denta- 

ră la electrodul intraeso- 
fagian. 


) A > SS ua 
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O imagine si mai netă a undei P se 
obţine dacă se întrebuinţează electrozi sub 
formă de ace implantate sub piele în punc- 
tele respective. 

Se poate utiliza şi o amplificare a în- 
registrárii (1 mV=2 pînă la 5 cm) pentru 
a reliefa cît mai bine unda P. 


În vena cavă superioară şi în partea su- 
perioară a AD, unda P este negativă 
(A, B). l 

În mijlocul AD, se obțin unde P difa- 
zice ample (C, D). 

În partea inferioară a AD si în vena 
cavă inferioară, ca şi în VD, se obțin un- 
de P pozitive (E, F). 


Fig. 139 — Aspectul undei P în derivații intracardiace 
(în special în AD) şi epicardice (după Battro-Bidoggia — : 


12.5.9. 
Caracterele undei P în derivații 
intracardiace si epicardiace - 

Dacă se utilizează o sondá-electrod in-, 


trodusă intracardiac, se obţin următoarele ` 
aspecte ale undei P (fig. 139): 


în Fattorusso-Ritter). | | 


Cele mai ample unde P se înregistrează 
în AD. | u 

Într-o derivatie înregistrată la epicardul 
AD se obţine o undă P negativă amplă (G). 
La epicardul AS se obţine o undă P pozi- 
tivă bifidă, de amplitudine relativ mai mi- 
că decît în fata AD; al doilea vîrf este 
mai înalt decît primul (H). 
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13. | 
` Segmentul PO. 


Intervalul P = Q* 


13.1. 
Segmentul PQ şi faza 


de repolarizare a atriilor 


S egmentul PQ sau PR 
(fig. 140), cuprins între sfîrşitul un- 
dei P şi începutul complexului QRS, 
corespunde începutului fazei de re- 
polarizare a atriilor. 

Faza de repolarizare a atriilor cu- 
prinde un segment al traseului care 
urmează undei P și durează un timp 
aproape egal cu intervalul dintre 


interval P-Q ` 
0,12"-0,21" 


Fig. 140 — Reprezentare schematica 
a segmentului PQ si intervalului 


complexul QRS si sfîrşitul undei T, 
fiind cuprins între 0,15" si 0,45", în 
. medie 0,30". Acest segment a fost 
denumit, conventional, de cátre unii 
autori, ca segment PTa (se stie cà 
unda T reprezintá repolarizarea ra- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. à 


pidá a, ventriculilor; prin analogie, 
faza corespunzátoare a atriilor este 
notatá cu Ta). Fiind de foarte micá 
amplitudine si suprapunindu-se cu 
complexul QRS şi începutul segmen- 
tului ST (fig. 141), în 'mod obişnuit 
repolarizarea atrială nu se înregis- 
trează din punct de vedere morfo- 
logic. | 

Repolarizarea atriala, adică un 
segment PTa distinct, se poate ob- 
serva doar în următoarele împreju- 
rüri: y 

— În caz de bloc A—V de gradul 


I, cu P—Q foarte lung sau, şi mai 


evident, în caz de bloc A—V com- 
plet, după undele P situate la dis- 
tantá de complexele QRST (fig. 142); 

— în DOe (foarte apropiate de 
atrii), în care şi unda P (depolari- 


„zarea atrială) este deosebit de am- 
plă; 


— dacă se face o înregistrare cu 
o amplificare foarte mare; 
. — în unele cazuri de supraincar- 
care atrialá excesivá, mai ales a AD 
(cînd amplitudinea undei P este mult 
crescută, iar devierea „secundară“ a 
segmentului PTa este mai evidentă). 
Segmentul PQ sau PR, aparent 
pe traseu, reprezintă doar începutul 
fazei de repolarizare a atriilor. 


Segmentul PTa şi mai ales seg- 


mentul PQ prezintă uneori denive- 
lări care, de regulă, se opun ca sens 
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P-Ta = 0,30" 
Fig. 141 — Reprezentare ! icá | 
“i schematică a undei d i2 M 
a atr SE is | e depolarizare i : 
eT y" mb ier şi a undei de depolarizare (QRS) şi eo e (amy Vë 
ilor — în negru —. Se vede că Ta este de foarte ad ae 
itu- 


di i ui 
ine şi se suprapune cu sfîrşitul complexului QRS şi începutul segmentului ST 


Fig. 142 — Exemplu in care 


„se vede unda Ta, de repolari- 


zare atrialà. 
înregistrare intracardiacá — 
IC — într-un caz- de bloc 
A—V total.. 
A: unda atrială de depolari- 
zare; Ta: unda atriala de re- 
polarizare (cligeu: dr. S. Cotoi). 


pare pe AC rtg ino e 
ee n Pa es 8 a 


e pew 


undei P, iar pe de altă parte sint 
de cele mai multe ori concordante 
cu decalările segmentului ST. Deni- 
velări ale segmentului PQ se pot 
observa în: 

— supraîncărcarea AD (segment 
PQ subdenivelat în D, 4, aVF); 

— supraîncărcarea AS (segment 
PQ subdenivelat in. D, si aVL); 

— în tahicardii sinusale și simpa- 
ticotonie; 

— în infarctul miocardic atrial si 
alte leziuni severe ale miocardului 


13.2. 


atrial (in aceste cazuri, decalárile 
lui PQ pot fi concordante cu unda 
P!); 

— în unele cazuri de pericardite 
acute etc. 

În general, modificările segmen- 
tului PQ sint putin importante din 
punct de vedere practic. 

Raportul de durată P/PR — aşa- 
numitul indice Macruz — este sub 


.1,6 in mod normal. 


Intervalul P — Q (P — R) 


13.8.4. 
Generalităţi. Semnificație 


Intervalul P—Q sau P—R sau 
P—Q(R) reprezintă durata de timp 
cuprinsă între începutul undei P și 
începutul complexului QRS (fig. 
140). El înglobează, ca durată, unda 
P si segmentul PQ (PR). Durata un- 
dei P reprezintă, de obicei, 50—609/, 
dän: durata intervalului P—Q. 

Din punct de vedere al semmifi- 
cafiei fiziologice, intervalul P—Q co- 
respunde timpului scurs de la înce- 
putul activării atriilor pînă la înce- 
putul activării  ventriculilor (mai 
exact, a miocardului de lucru ven- 
tricular). 

Durata intervalului P—Q depinde 
deci de: 

.— conducerea 
atrii; l 

— conducerea prin nodul AV (zo- 
na de întîrziere fiziologică); 

— conducerea prin fasciculul His 
şi diviziunile sale; l 

— eventualele conduceri aberante 
de la atrii direct la ventriculi, de la 
atrii la FH, sub nodul AV, sau de la 
NAV sau FH direct la o porțiune 
de miocard ventricular. 

Multă vreme s-a considerat că 
timpul de conducere prin atrii sufe- 


influxului prin 


ră variații neînsemnate, astfel încît 
durata intervalului P—Q a fost con- 
siderată ca fiind dependentă aproa- 
pe exclusiv de conducere prin no- 


dul AV. Astăzi se ştie însă că diferi-: 


te anomalii ale conducerii în atrii, 
între atrii şi diverse formaţiuni de 
sub nodul AV, ca si anomalii în con- 
ducerea de la FH la ventriculi —, 
pot produce importante modificări 
ale intervalului P—Q. Acestea pot 
fi studiate astăzi foarte exact şi ele- 
gant prin înregistrarea intraatrială 


‘a potentialelor electrice din diverse 


puncte ale atriilor, precum și a po- 
tentialului fasciculului His şi chiar 
al nodului AV sau al diviziunilor FH 
(vezi subcapitolul rezervat acestor 
probleme). 


13.23. 
Raporturile dintre intervalul 
P—Q si segmentul PQ 


Aceste raporturi depind de modi- 
ficările duratei intervalului P—Q şi 
de modificările duratei undei P. 

Dacă unda P este mai largă, la un 
acelaşi interval P—Q segmentul PQ 
este mai scurt. În rest, orice alun- 
gire a intervalului P—Q, alungeşte 
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implicit și durata segmentului PQ, 
iar orice scurtare a intervalului 
P—Q, scurtează (uneori pînă la dis- 
paritie!) durata segmentului PQ. 


12.2.3. 
Limitele normale ale duratei 
intervalului P—Q 


Depind de doi factori principali: 

— de frecvența cardiacă: la indi- 
vizi de aceeaşi vîrstă, cu cit frecven- 
ta este mai mare, cu atît durata in- 
tervalului P—Q este mai scurtă; 


Fig. 143 — Corelatia 

dintre durata intervalu- 

lui P—Q şi frecvența 

cardiacă (durata revo- 

luției cardiace, R—R), 
la diferite vîrste. 


10 
R-R~30 40 50 


Frecv—» 


— de vîrstă si sex: pentru aceeași 
frecvenţă cardiacă, P—Q este mal 
scurt la copii decit la adulti si la 
acestia decît, la bătrîni; de aseme- 
nea, P—Q este ceva mai scurt la fe- 
mei decît la bărbați. 
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Limitele normale ale intervalului 
P—Q au fost stabilite statistic pe lo- 


turi mari de cazuri. S-au propus di-: 


ferite formule de calculare a valorii 


normale a intervalului P—Q, dar ele 
sint greoaie si, de aceea, fără im- 


portanță practică. Pentru ilustrare 
redăm una din aceste formule (a lui 
Albers): 

P—Q=1,73: ]/R—R 4- 

--0,02246 - virsta—0,9 +1,07 


Ín practicá, sint mai multe abace 
care redau corelatia dintre valorile 


maxime si minime ale intervalului | 


NA 
ANN 


get 
NN 
EN 


LA 


+ 


| 
| 


60 70 60 90 100 110 120 130 190 


NH PIN NN Ca a 


LJ 


200 150 120 10090 80 70 60 50 45 


i \ 
P—Q in functie de frecventa ritmu- 
lui cardiac (vezi fig. 143). 


Si mai simple, mai ales din punct 


de vedere practic, sînt tabelele de 
corelație dintre durata maximă nor- 
mală a intervalului P—Q şi frec- 


! 
D 


€ 
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venía bătăilor cardiace (eventual si 
în funcţie de virstă) (vezi tabelul V). 


TABELUL V 


VALORILE MAXIME NORMALE 
ALE DURATEI INTERVALULUI P—Q 
IN FUNCȚIE DE VIRSTĂ SI DE FRECVENȚA 
BĂTĂILOR CARDIACE 
(DUPĂ ASHMAN SI HULL) 


Peste 


Frecvența | Sub 70 130 


71—90 


91—110 


111—130 


Adulti în 
vîrstă 0,21 | 0,20 | 0,19 | 0,18 | 0,17 
Adulţi 
tineri 0,20 | 0,19 | 0,18 | 0,17 | 0,16 
Copii 
14—17 
ani 0,19 
Copii 
7—13 . 
ani 0,18 
Copii: 
11/,—6 


0,16 | 0,15 
0,15 | 0,14 


ani 0,145| 0,135 
Sub Dis i 
ani 


Se poate spune cá, în liniile cele 
mai generale, valorile normale ale 
intervalului P—Q sînt cuprinse în- 
tre 0,12" și 0,21" | 

“Limita inferioară de 0,12” este 
mai certă. Orice valoare a interva- 
lului P—Q sub 0,12” trebuie consi- 
derată anormală. Se admite doar că 
la copii pina la 10 ani, în caz de ta- 


hicardii, P—Q ar putea avea valori | 


de 0,11” (și chiar 0,10”) fără semni- 
ficatie patologică, 

La adulţi și în caz de bradicardii 
pronunţate, valori ale lui P—Q de 
0,13” sau 0,14” pot ridica problema 
unei scurtări relative anormale. 

Limita, superidarü a duratei inter- 
valului P—Q pune probleme mult 
mai complexe de interpretare. 

Se poate spune că pentru orice 

„frecvenţă cardiacă, inclusiv pentru 
bradicardii, o durată a intervalului 
P—Q peste 0,21" este întotdeauna 
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anormală, denotind un bloc A—V de 
gradul I. 


In funcţie de frecvenţă si vîrstă 
limita normalá superioará a lui P—Q 
este însă mai mică decît 0,21”, aşa 
cum se arată în tabelul alăturat. 
Astfel, de exemplu, dacă la un adult 
cu o frecvență cardiacă de 75— 
80/minut, un P—Q de 0,18” este 
normal, aceeaşi durată a lui P—Q 
este anormală la o frecvență cardia- 
că de 120/minut şi denotă deja un 
bloc A—V incipient. 


Dacă odată cu creșterea frecvenţei 
cardiace la un pacient (de exemplu, 
la efort) durata intervalului P—Q 
nu scade sau chiar se alungeste, 
aceasta este un indiciu patologic de 
bloc A—V latent, relevat de tahi- 
cardie. | 


13.2.4. 
Prelungirea intervalului P—Q 


Prelungirea duratei intervalului 
P—Q peste limitele normale arătate 
mai sus, exprimă o tulburare a, con- 
ducerii prin nodul A—V şi FH, deci 
un bloc A—V de gradul I (fig. 


In blocul A—V de gradul I, toate acti- 
vările atriale sînt conduse la ventriculi 
şi în același interval de timp; pe Ecg, fie- 
care undă P este urmată de un complex 
QRST, iar durata intervalului P—Q este 
constantă. Ceea ce este anormal, este du- 
rata intervalului. 


În blocul. A—V de gradul II (partial), o 


‘parte din activările atriale sînt blocate, 


adică neurmate de complexe QRST; pe 
Ecg, la un moment dat o undá P nu este 
urmată de un complex QRST; intervalele 
P—Q sint fie constante, fie se alungesc 
progresiv piná la producerea blocárii (pe- 
rioadele Wenckebach). 


Cauzele  prelungirii intervalului 
P—Q pot fi fiziologice sau patolo- 
gice. 

Cauzele fiziologice produc prelun- 
giri moderate, cel mult pînă la 0,30” 
și labile. Astfel sint: 
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(1) Stările de vagotonie pronun- 
fată (în care coexistă si bradicardie 
excesivá, uneori greturi, transpiratii 
etc); fenomenele, inclusiv prelungi- 
rea intervalului P—Q, retrocedeazá 
prompt la administrarea de atropină. 

(2) Stările de antrenament fizic 
excesiv (la sportivi); prelungirea in- 
tervalului P—Q, prezentă în repaus, 
dispare imediat la efort. 

Cauzele patologice sint mai frec- 
vente si variate si pot produce pre- 
lungiri foarte, exprimate ale inter- 
valului P—Q. 

(1) La tineri, cauza cea mai comu- 
nă este cardita reumatică si recidi- 
vele de reumatism (cu endo-miocar- 
dite recidivante). 

(2) La virstnici, cauza cea mai 
frecventă este ateroscleroza corona- 
rianü cu tulburári de irigatie a sis- 
temului jonetional A—V. l 

(3) La orice vîrstă, trebuie luate 
în considerare diverse procese de 
miocardită (bacteriene, virotice, prin 
hipersensibilitate etc.) sau procese 
distrofice miocardice de diferite na- 
turi. | 

(4) Digitala, chinidina, beta-blo- 
cantele adrenergice şi alte substanțe 


pot produce un grad oarecare depre- 


lungire a intervalului P—Q. 

(5) Si în unele cardiopatii conge- 
nitale se poate intilni un bloc AV 
de diverse grade, deci si prelungirea 
lui P—Q. 

În cazurile. patologice, durata in- 


tervalului P—Q creşte la 0,25 — | 


0,307—0,40", rareori peste această 


din urmă valoare. Durate „record“: 


au fost semnalate în literatură de 
Faulkner (P—Q—0,80") şi de Gé- 
raudel (P—Q-—1,05^!). 


1523. z 
Scurtarea intervalului P—Q 


Scurtarea intervalului P—Q sub 
0,12” se poate observa în următoa- 


rele împrejurări: 
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(1) Sindromul de preexcitatie ven- 
tricularü, in care influxul este con- 
dus de la atrii la ventriculi pe cái 
aberante care ocolesc „zona de intir- 
ziere fiziologicá^ din nodul AV. Com- 


plexul QRST poate fi de aspect iden- 


tic cu cel inregistrat ín caz de con- 
ducere. normală (sindrom  Lown— 


Al 


Normal 
BAV grad I 
P-a 
C | Sistolă 
supranodală 


Fig. 144 — Reprezentare schematizată a 
modificărilor duratei intervalului P—Q, în 
raport cu situația normală (a); b — bloc 
A—V de gradul I: P—Q alungit; c — 
sistolă supranodalá: P—Q scurtat si P 


„modal“ (negativ in Dz 3); d — sindrom 


WPW: P—R scurtat, P sinusal, QRS de- 
format prin apariția undei delta. 


Ganong—Levine) sau poate fi alte- 


` rat prin apariţia unei ingrosári la 


începutul său, unda delta (sindro- 
mul Wolff—Parkinson—White) (fig. 
144 d). l 

(2) Sistolele nodale superioare, 
cînd influxul ia naştere. în partea 
superioară a nodului AV şi se con- 
duce retrograd spre atrii și antero- 
grad spre ventriculi. Se recunoaşte 
prin` faptul că AP este orientat în 


: d n H 
P i 


Y Vlr role io ile o mn an ză = 
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sus si spre stînga (P negativ in D; 5 
şi aVF) (fig. 144 c). 

(3) În unele tulburări de condu- 
cere intraatriale (ale fasciculului an- 
terior si mijlociu), cînd influxul for- 
mat în nodul SA ajunge cu întirzie- 
re la miocardul atrial, dar în timp 
normal la nodul AV, astfel încît in- 
tervalul P—Q este scurtat; morfo- 
logia lui P si QRS este nealterată. 


(4) In disociatia A—V izoritmică, 
in focarele intraatriale migratoare 
ca si în unele cazuri de bloc A—V 
complet, — pe alocuri intervalul 
P—Q apare scurtat dar durata P—Q 
este inconstantă, variabilă de la o 
sistolă la alta, iar uneori P se su- 
prapune cu QRS, denotind disociatia 
dintre activitatea etajului atrial si al 
celui ventricular. 
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14. 


Complexul ventricular 


initial — QRS* 


14.1. 


Generalitati despre complexul QRS 


(fig. 145) 


C omplexul ventricular 
inițial, complexul ventricular rapid 
sau, mai simplu şi mai comun, com- 
plexul QRS — reprezintă faza de 
depolarizare a ventriculilor. El pre- 
cedă cu puțin (aproximativ 0,02") 
faza mecanică de contracție a ven- 
triculilor. 

Complexul QRS este compus din 
undele cele mai ample ale traseu- 
lui. De obicei este polifazic, adică 
se compune din mai multe unde de 
sensuri diferite: de cele mai multe 
ori este trifazic, ceva mai rar este 
difazic, mult mai rar este monofazic 
sau cu mai mult de trei unde. 

Linia care formeazá  complexul 
QRS este subțire, denotind o viteză 
mare de desfășurare a variațiilor de 
potential (de aici si numele de com- 
plex ,rapid*) La începutul si sfir- 
situl complexului, trecerea spre li- 
nia groasă a segmentelor PQ si ST 
se face printr-o îngroșare progre- 
sivă. "1 

Caracterizarea undelor componen- 
te: Q, R si S (uneori R’ si S^) au fost 
prezentate in altá parte. Trebuie re- 
amintit cá se noteazá cu R orice un- 
dá pozitivá; cu Q se noteazá undele 
negative cu care incepe complexul 


+ Bibliografia selectivă esté comună la 
i le 11—22. 
capitole 
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(şi care nu sînt precedate de o undă 
pozitivă); cu S se notează undele ne- 
gative precedate de o undă R. 

În accepțiunea de astăzi, nu există 
unde R negative şi nici unde Q sau 
S pozitive. Undelor R (pozitive) în 
anumite derivații, le pot corespunde 


Fig. 145 — Reprezentare schematizată a 

complexului ventricular iniţial QRS. Li- 

mitele normale ale duratei şi amplitudinii 
sale. 


unde Q sau S (negative) în alte de- 
rivatii. i 

Importanța complexului QRS în 
semiologia Ecg este justificată prin 
următoarele: 
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— QRS este complexul cel mai 
amplu si cu cele mai variate detalii 
de morfologie; | 

— are forma cea mai constantă la 
acelaşi individ, nefiind modificat în 
mod apreciabil de influenţe vegetati- 
ve, toxice sau de altă natură, care 
modifică cu ușurință si în mod apre- 
ciabil unda T; 

— reprezentînd depolarizarea ven- 
triculilor, oglindește activitatea elec- 
trică a principalei mase a miocardu- 
lui, în care procesul de depolarizare 
- se desfăşoară rapid, constant, pe cái 
bine determinate. 

De aceea, complexul QRS este luat 


14.2. 


ca bază în aprecierea unor date fun- 
damentale în semiologia Ecgraficü: 
precizarea orientării axului electric 
al inimii, aprecierea rotatiilor elec- 
trice, a poziţiilor electrice ale inimii, 


„a asincronismelor intraventriculare, 


a necrozelor miocardice, a originii 
unor sistole ectopice în masa ventri- 
culară etc. 

In subcapitolul de fata se prezintă 
caracterele semiologice generale ale 
complexului QRS, cu referire deose- 
bită la aspectul din DS si DUM; se- 
miologia complexului în DT şi în al- 
te derivații va fi prezentată într-un 
capitol aparte. 


Noţiuni recapitulative despre depolarizarea 
ventriculară şi geneza complexului QRS 


Recapitulînd din cele ex- 
puse în partea generală teoretică „a 
Ecgrafiei, reiese cá influxul se dis- 
tribuie în ventriculi prin cele două 
ramuri ale FH aproape simultan la 
cei doi ventriculi. De reţinut că: 
— activarea ventriculară începe pe 
fata stingá a septului i—v, în trei- 
mea mijlocie; En 
— apoi se activeazá ambele fete 
ale septului i—v; cea mai mare par- 
te din miocardul septului aparţine 
VS, adicá este activatá de cátre in- 
fluxul venit prin ramura stîngă; 


— în continuare se activează re- 


giunile subendocardice din apropie- 
rea virfului şi a marginei anterioare 
a septului i—v, de la nivelul ambi- 
lor ventriculi; 


— pereţii laterali ai ambilor ven- 
triculi se activează dinspre virf spre 
bază și dinspre endocard spre epi- 
card (activare „tangenţială“); 

— în peretele lateral al VS, stra- 
turile subendocardice (aproximativ 
Jumătate din grosimea peretelui) se 
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activează simultan, fiind o „zonă 


mută“ din punct de vedere electric; 


de-abia de la acest nivel se produ- 
ce activarea tangentialá, pe un front 
progresiv spre epicard; 


— activarea peretelui liber al VD 


(care este mai subţire) se încheie 
mai repede decît activarea peretelui 
lateral al VS; 

— ultimele porțiuni de miocard 
care se depolarizează sînt situate în 


regiunea postero-bazalà a VS, pre- ` 


cum şi în regiunea conurilor arteria- 
le (terminarea căii de ieşire a ven- 
triculilor); 

— transmiterea cu viteză mare 
(3000—4 000 mm/sec) prin sistemul 
specific ventricular la întreaga supra- 
fata subendocardică, caracterul anas- 
tomozant al reţelei specifice din fie- 
care ventricul in parte (dar indepen- 
dent unul de celălalt) si conducerea 
pe o cale relativ scurtă în miocardul 
de lucru (dinspre endocard spre epi- 
card) fac ca întreaga depolarizare a 
masei ventriculare să se desfășoare 
rapid, în 0,07”—0,10”. 
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Din cele arătate mai sus decurg şi 
consecinţele vectoriale. 

Pentru fiecare moment al depola- 
rizării ventriculare se poate imagi- 
na un vector instantaneu rezultant, 
corespunzător sumei vectorilor in- 
stantei elementari, care sînt situaţi 
perpendicular pe suprafața limitan- 
tă dintre zona activată şi cea neacti- 
vată a miocardului. Această suprafaţă 
își schimbă în fiecare moment po- 
zitia, mărimea si orientarea in masa 
miocardică, ceea ce însemnează că si 
vectorii instantanei rezultanti îşi 
schimbă în permanenţă mărimea şi 
orientarea. 

De aceea, complexul QRS poate fi 
înțeles cel mai bine cu ajutorul re- 
prezentării vectocardiografice, sub 
forma proiecției ansei Vcg pe axul 
de înregistrare a fiecărei derivații. 

Vectorul mediu  rezultant al în- 
tregii depolarizări ventriculare — 


í 


14.3. 


AQRS* — este considerat şi ax elec- 
tric al inimii. În reprezentarea vec- 
torială a complexului QRS se recur- 
ge însă adeseori si la vectorul marxi- 
mal al complexului, care de cele mai 


multe ori coincide ca orientare vec- . 


torului AQRS, fiind însă mult mai 
ușor de evaluat. | 


Trebuie reamintit cá din punctul de 
vedere al reprezentării Vcegrafice a com- 


plexului QRS se admit urmátoarele prin- 


cipii: 

— axul anatomic al inimii (SH) se gá- 
seste in planul Veg; 

— axul AQRS face un unghi de apro- 
ximativ 100? cu axul anatomic, fiind orien- 
tat în jos, înapoi si spre stînga; 

— axul undei T (AT) şi al undei P (AP) 
sînt situate ai ele în planul Veg al com- 
plexului QRS; 

— în condiţii normale, proiecția „din 
profil“ a Vcg complexului QRS este pla- 
ná; orice abatere a unor vectori instanta- 
nei (o porţiune din ansa lui QRS) de la 
acest plan, este anormală. 


Dimensiunile complexului QRS 


14.3.1. 
Durata (lárgimea) 
complexului QRS 


14.3.1.1. ; 
Valorile normale 


Durata complexului QRS se apre- 
ciază întotdeauna la „baza“ sa, adi- 
cá la nivelul liniei izoelectrice (du- 
rata = „lărgime“). 

Durata lui QRS este cuprinsă, în 
mod normal, între 0,07” si 0,10". 


Valori sub 0,07” se întîlnesc în mai 
putin de 3% din cazuri, iar valori 
peste 0,10", doar in 1—29/,. 

Se poate spune cá durata maximá 
normalá este de 0,10" la adult si 
0,09" la copii. 

..O durată mai mare indică tulbu- 
rări ale conducerii influxului prin 
reţeaua specifică sau masa miocar- 
dică a ventriculilor. 

- Complexe QRS cu o durată mai 
mică decît normal nu există. 


14.3.1.2. 


. Complexe QRS cu o durată 


^ * De notat cá în multe lucrări de spe- 
cialitate, simbolul AQRS se utilizeazà pen- 
tru unghiul (A de la angle — engl.= 
unghi) vectorului mediu rezultant al Gë 
plexului QRS, considerat în planul fron 
tal. În cartea de fata, cu AQRS se notea- 
ză acest vector Însuși, considerat ca ax 


(de aici, A) al complexului QRS. 


"mai mare decît normal 


Se întîlnesc in urmátoarele im- 
prejurári (fig. 146): KS 
(1) În hipertrofia. ventriculară Si 
pronunțată şi mai ales în aceea a V 5; 
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N l Normal 


0,15* 


Fig. 146 — Reprezentare schematică a 
principalelor cazuri în care durata com- 
plexului QRS este mai mare decît nor- 


mal. 
1 — Hipertrofia ventriculară; 2 — blocul 
S; 3 — blocul RD; 4 — sindromul WPW; 
5 — sistolele idioventriculare (extrasistole 
Be ete.). 


durata lui QRS poate ajunge pinà 
la 0,12", exceptional piná la 0,14". 
Lárgirea lui QRS se datoreste cres- 
terii masei miocardului ventricular 
Şi unor tulburări minore de condu- 
cere. 

(2 În blocul complet de ramură 
stingă, din cauza anomaliei majore 
a depolarizárii celor doi ventriculi, 
durata lui QRS depăşeşte intotdeau- 
na 0,13", ajungînd chiar pina la 
0,17”—0,20”. Morfologia . lui QRS 
este profund alterată. 

(3) În blocul complet de ramură 
dreaptă, în aproximativ jumătate din 
cazuri durata lui QRS depăşeşte 
0,12”, în cealaltă jumătate durata 
fiind cuprinsă între 0,10” şi 0,12”. 
QRS prezintă o ingrosare in portiu- 
nea sa terminală. 

(4) În blocurile parţiale (focale) 
sau incomplete de ramură, durata 
lui QRS depăşeşte uneori limita 
normală de 0,10", dar nu depăşeşte 
0,12”. 

(5) În sindroamele de preexcitatie 
ventriculará de tip WPW, durata lui 
QRS depășește 0,10", ajungînd pînă 
la 0,14"—0,16", prin apariţia unei 
porțiuni anormale, îngroșate, la în- 
ceputul său (unda delta). 

(6) În sistolele- idioventriculare 
(extrasistole, bătăi de înlocuire etc.) 
QRS este: totdeauna lărgit peste 
0,13”, ca si în blocul RS, datorin- 
du-se tot asincronismului de activa- 
re a celor doi ventriculi. 


14.3.2. 
Amplitudinea (ináltimea, 
voltajul) complexului QRS 


14.3.2.1. 
Valorile normale 


În DS, amplitudinea complexului 
QRS se consideră normală dacă este 
cuprinsă între valorile limită de 
1,6 mV (maxim) si 0,5mV (minim). 
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Aceste valori se referă la voltajul 
lui QRS in derivatia in care com- 
plexul este cel mai amplu. În DT, 
QRS poate avea valori normale ceva 
mai mari. - | 

Există două modalităţi de a apre- 
cia amplitudinea iui QRS: 

— Vectorul maximal al lui QRS 
se socoteşte de la nivelul liniei zero 
la virful cel mai îndepărtat de linia 
zero; această apreciere este mai co- 
modă si suficientă, dacă nu există 
unde iniţiale (q sau r) sau terminale 
(s sau r' mai mari de 3 mm. 

— Vectorul rezultant al lui QRS 
se obţine prin sumarea algebrică a 
înălțimii (mai corect, a suprafeţei) 
undelor .pozitive si negative; acest 
vector se noteazá cu AQRS. 

În condiţii anormale, se pot intil- 
ni complexe QRS cu voltaj mai mic 
sau cu voltaj mai mare decit normal. 


d 
^ Skt 
VF inapol 
Cauze 
ex/racardiace 
e 
/nratet 
apical 
Bloc ae. 
arborizatti “ 
Fig. 147 — Reprezénta- p 
re schematicá a princi- Mixedem 
palelor cazuri in care 
complexul QRS prezinta 
voltaj mic. f 
a — Rotatia virt înapoi; ` P A C 
b — modificări prin fac- 
tori extracardiaci  (edeme, g 


emfizem etc.); c — infarct E ; S 
apical; d — bloc de arbo- Miocardiopahi 
rizatii; e — mixedem; f — Se ef 
PCC; g -— miocardopatii 

severe. 


14.3.2.2. 


Complexe QRS cu voltaj mic 
anormal 


Se  considerá complexe QRS cu 
voltaj anormal de mie dacá unda cea 
mai înaltă din cele trei DS are o va- 
loare sub 0,5 mV. 

S-a mai preconizat și o altă for- 
mula de apreciere a complexului de 
mic voltaj: suma voltajelor pozitive 


„şi negative din cele trei DS să fie 
sub 1,5 mV: 


(Ra -8,) - (R? -S;) 4- 
+R, +S) 41,5 mV 


Pentru a fi corectá, in formula de 
mai sus, la amplitudinea undelor S 
se adaugá si amplitudinea undelor Q, 
mai ales dacá.acestea sint ceva mai 
exprimate. 

Complexe QRS de mic voltaj se 
pot intilni in următoarele impreju- 
rări (fig. 147): 
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(1) În rotația electrică de tip „virf 
înapoi“ (a), care se observă mai ales 
la pacienţii cu emfizem pulmonar, 
dar și în alte cazuri; se recunoaște 
prin prezenţa unor unde S adinci in 
toate trei DS. 

(2 Sub actiunea unor factori ex- 
tracardiaci (b) care: 

— fie măresc rezistenţa electrică 
a ţesuturilor interpuse între inimă şi 
electrozi: emfizem pulmonar, pneu- 
motorax, ţesut adipos abundent, te- 
gumente uscate etc.; ` 

— fie produc scurt-circuite in ju- 
rul inimii, prin crearea unor medii 
cu o mai bună conductibilitate elec- 
trică: colecţii pericardice sau pleu- 
rale, edeme mari etc. ` 

În asemenea cazuri, toate undele 
traseului sînt micsorate proportional, 
nu numai complexul QRS. După in- 
lăturarea condiției intercurente (de 
exemplu a edemelor, a lichidului pe- 
ricardic etc.), amplitudinea comple- 
xului QRS (şi a celorlalte unde) 
creşte. n 

(3) Sub actiunea unor factori car- 
diaci, cum ar fi: 

— infarctul miocardic cu locali- 
“zare periapicală (c), prin sumarea 
unor vectori determinaţi de necroză 
şi care au o orientare antiapicală; 

— „blocul de arborizaţii“ (d), ca- 
re nu este altceva decit asocierea 
unui bloc complet de ramură cu sem- 
nele unui infarct miocardic, sau ale 


unui bloe incomplet de partea opu- 


să; durata lui QRS depăşeşte cu mult 
0,13”; 

-— in unele cazuri de Leziuni mio- 
cardice difuze si severe. 

(4) Sub acţiunea unor factori 

 7nicgli, cardiaci si extracardiaci, ca 
de exemplu ín: 

— mixedem (e) prin infiltratie 
miocardică si colecţie pericardica, 
precum $i edeme periferice, tegu- 
mente foarte uscate etc.; 
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— pericarditü constrictivă (f), prin 
atrofie miocardicá asociată cu în- 
grosare si sclerozá pericardicá si me- 
diastinalá, edeme si tegumente us- 
cate etc.; 

— insuficiență cardiacă severă (g), 
prin leziuni miocardice, edeme, co- 
lecţii seroase, tegumente uscate etc. 

(5) În. unele cazuri particulare de 
bloc parţial, focal, intraventricular, 
prin sumarea unor vectori de sen- 
suri opuse. 


14.3.2.3. pe 


Complexe QRS cu voltaj mare 
anormal 


Se consideră complexe QRS cu 
voltaj anormal de mare dacă ínálti- 
mea celui mai amplu complex depă- 
şeşte, în cel puţin o DS, valoarea 
de 1,6 mV. * 

Complexe QRS mai ample decit 
normal se pot intilni în (fig. 148): 

(1) Rotafia „vîrf înainte“ (a), din 
cauza situaţiei paralele cu planul 
frontal a axului AQRS; creşterea este 
relativ mică, valoarea lui QRS depă- 
sind cu puţin 1,6 mV. 

(2) Supraîncărcările și hipertrofiile 
ventriculare stîngi (b) (în hiperten- 
siunea arterială, leziunile aortice etc.) 
determină creşteri uneori foarte mar- 
cate ale amplitudinii QRS, care poate 
ajunge la 2—3—4 mV. 

3) Hipertrofiile ventriculare drepte 
excesive din unele cardiopatii conge- 
nitale (c). 

(4) Unele cazuri de BRS (d), in care 
însă complexele QRS sint în același 
timp şi lărgite (în majoritatea cazuri- 
lor de BRS, amplitudinea complexe- 
lor rămîne in limite normale). 

(5) Blocul de ramură dreaptă de- 
termină doar o creștere moderată a 
amplitudinii primei părţi a lui QRS, 
în comparaţie cu amplitudinea dina- 
inte de instalarea blocului; în valori 


absolute, rareori se depășește limita 


de 1,6 mV. | i D^ ud 


` 
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Fig. 148 — Reprezenta- 


re schematică a princi- D; Uz m 
palelor cazuri în care SW SS 
complexul QRS prezintă d - 
o amplitudine mai mare Rotatie —— 
decît normal. an Daf et B 
l Vir/ ineint 
a — Rotaţia virt înainte; ? " E: 
o — hipertrofie a VS; c — 
unele cazuri de cardiopa- tA SS 
ii congenitale cu HVD ex- Him 
cesivă sau cu hipertrofie b BIEN | | um 
piventriculară; d — unele IU Ib LLI i-ai H 
cazuri de BRS; e — sisto- HVS LLL Sei RRR! [| 
Jele idioventriculare. |IMIEA£LIVILLLIII EBEN 
Sep | RR 
C Ke EE EK E EE 
PRT TANT TT EE at 
yyo ZAC 
LILICA TI " ERE 
BI BEEBNEBIIMEBSRBIIUPAN 
BINNEN NE e d E 
INNEN 
DIR LLLLLLLLLLIL TIT. 
HUNLLLLLLLLTL EL TL OI LZA I 
MILL EE LILIAN 
d CELE CCA AI NEN 
CTT T Ta EIGENEN 
BRS | IL LLLLVMLET UU LII 
CCC ZOLI LILI IUL LL 
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(6) Sistolele idioventriculare (e) sint 
în acelaşi timp foarte ample si mai foa 


largi decît normal. 


14.3.2.4. | 

Complexele QRS zerovalente 
şi complexele mici 

într-o singură derivație 


Complexele QRS zerovalente sini dech 
acelea în care suma undelor dne MMC 
^) Si i j ig. 149 — Complexele  . e E 
(R, R^) şi a undelor negative (Q ) Fig E hn R+Seo 


este egală cu zero (fig. 149). 


A 


Complexele QRS zerovalente saw 
rte mici în toate derivaţiile planu- 
lui frontal denotă o proiecţie perpen- 
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diculară a vectorului AQRS pe pla- 
nul frontal, ceea ce se observă in: 
— rotații „virf înapoi“ pronunţate; 
— unele aspecte de bloc de ra- 
mură dreaptă; 


— unele cazuri de infarct miocar- : 


dic; 

— unele cazuri de hipertrofii bi- 
ventriculare. 

Complexe QRS zerovalente într-o 
singură derivație a planului frontal 


HE 
FANAT HA 
LT TT tf | 


--— 


ul | 
SÉ? yH 


(în celelalte derivații, complexele 
avind o mărime variabilă) denotă că 
axul lung al planului Vcg se proiec- 
teazá perpendicular numai pe axul 
acelei derivații (fig. 150); astfel, există 
complexe zerovalente în: 

— Ds, cînd AQRS este la +30°: 

-- Di, cind AQRS este la 90° 
(cord verticalizat); 

— aVF, cind AQRS este la 0° (cord 
or izontalizat); 

— aVL, cînd AQRS este la --60?. 


(ee 


. Fig. 150 — Exemple de cazuri în care complexul QRS este zerovalent într-o sin- 
. gură “Pride, t ca urmare a faptului că vectorul AQRS se proiectează perpendi- 
cular pe axul acelei derivații. 


14.4. 
Orientarea vectorială 


Vectorul rezultant mijlociu 
al complexului QRS—AQRS — con- 
siderat şi ca ax electric al inimii (de- 
oarece exprimă orientarea medie a 
fenomenelor electrice ale principalei 
mase a miocardului), este orientat, în 


a complexului QRS 


+ 


condiţii normale si multe din stările 
patologice, în jurul poziției interme- 


diare de 4+450. 


Vectorul AQRS poate prezenta însă 
mari devieri spre stinga sau spre 
dreapta, atit în condiţii fiziologice, 
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cit si patologice. Pe măsură ce AQRS 
se găseşte într-o poziție mai indepar- 
tată de cea intermediară, procentul 
cazurilor normale scade, iar procen- 
tul cazurilor patologice crește. 

AQRS suferă mici oscilaţii (de 
10°—15°, rareori mai mult) ín tim- 
pul mişcărilor respiratorii: uşoară de- 
viere spre dreapta (verticalizare) în 
inspiraţie şi ușoară deviere spre stin- 
ga (orizontalizare) în expiratie. 

Devierile spre stînga (de la +30° 
spre 0? si spre —90°) pot fi: 

— fiziologice: la persoane in virsta, 
la obezi, la picnici, la cei cu diafra- 
gma ridicat sau ca o simpla varianta 
pozitionala a unei Ecg normale; 

— patologice: in supraîncărcarea 
si hipertrofia VS, in blocul RS, in 
blocul incomplet al RS, in blocul fas- 
cicular anterior al RS, in sindromul 
WPW de tip B, in infarctul miocar- 


14.5. . 


dic postero-inferior etc. (In toate con- 
ditiile patologice mentionate, exista 
insă ȘI cazuri in care AQRS nu pre- 
zinta devieri spre stinga). 

Devierile spre dreapta (de la +60° 
la +90° si 180°) pot fi: 

— fiziologice: la copii, la tineri, la 
longilini-astenici, la emfizematosi si 
la cei cu diafragm coborit; in toate 
aceste condiţii AQRS nu depáseste 
însă +100° — +110°; 

— patologice: in supraîncărcările 
si hipertrofiile VD, in unele cazuri 
de bloc al RD, in sindromul WPW de 
tip A si C, in blocul fascicular pos- 
terior al RS, in infarctul miocardic 
antero-lateral ete. 

Devieri in sens antiapical (in jur 
de —150° — —120°) se întilnesc in 
rotatiile „vîrf înapoi“ pronunţate, în 
cordul pulmonar cronic, în infarctele 
miocardice periapicale, în unele car- 
diopatii congenitale etc. 


Formele complexului QRS 


„Forma“ (aspectul sau ti- 
pul) complexului QRS reflectă suc- 
cesiunea si raporturile de mărime 
dintre undele care compun comple- 
xul. Forma este variată de la o deri- 
vatie la alta şi de la un caz la altul. 

Pentru a reda — verbal sau în 
scris — forma complexului QRS se 
utilizează în mod convenţional o for- 
mulă simplă, succintă, reprezentativă, 


care se alcătuieşte astfel (fig. 151): 


— orice undă, dacă este de mică 
amplitudine (în general sub 3 mm) 
se notează cu litera minusculă cores- 
punzătoare numelui acelei unde: q, r, 
EI B, 

-— orice undă de amplitudine mai 
mare (peste 3 mm) se noteazá cu lite- 
ra majusculá corespunzátoare: Q, R, 


S, R^ S’. 


e 
e 


P 
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Diversele „forme“ ale complexului 
QRS se reprezintă prin formule care 
cuprind literele mici și mari, după 
mărimea relativă a undelor si în ordi- 
nea în care se succed ele pe traseu 
(fig. 151). 

De notat că atunci cînd este verba de 
unde în general, de „numele“ undei, se 
utilizează numai litere majuscule (Q, R, 
S); numai cînd este cazul de exprimat 
„forma“ complexului, se utilizează atit li- 
terele majuscule, cît şi cele minuscule. 
Astfel, de exemplu, se poate spune că de 
obicei complexul QRS este de forma qRs, 
dar poate fi si de forma qR sau Rs etc. 


Formele complexului QRS pot fi 
sistematizate astfel (fig. 151): 

Complexe difazice (compuse din 
douá unde): 

— heterodifazice (o undă mzre şi 
una mică); qR, Rs, rS, Qr; 
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— izodifazice (cele două unde sint 
aproximativ egale): QR, RS, sau qr, 
rs; 

Complexe trifazice JUNE din 
trei unde): 

— cu unde aproape eddie intre ele, 
de forma ,,in M“ sau „în W“, ample 
sau mici: RSR’, rsr’, QRS, ars etc.; 

— cu două unde mari si una mica: 
QRs, qRS, rSR’, RSr’ etc.; 


MY 


DT T 


gr 


Fig. 151 — Reprezentare schematică a 
formelor complexului QRS. Detalii în text. 
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— cu două unde mici și una mare: 
rsR’, rR’, rSr’ si aspectul cel mai 
comun: qRs. 


Complexe monofazice (constituite 
“dintr-o singură undă), de forma R 


(monofazic) sau QS (complex în între- 
gime negativ fără nici o undă pozi- 
tivà). 


Complexe polifazice, care desfid 


. descrierea, cu aspect dintat, vibrator 


etc. 


AAT | 


rsk' 
RR' i 
Gn , M") : Gn. W") 
edes nile 


nidos 


Raporturile dintre undele componente 


si in diferite derivatii 


| Raporturile de mărime și 
felul în care se succed diferitele unde 
care compun complexul initial — Q, 
R şi S — depind de: 

— rotatiile electrice ale inimii (vezi 
mai departe), în care caz Veg spa- 
tialá se păstrează nealterată ca formă, 
dar planul Veg suferă rotații în spa- 


tiu, care, fac ca proiecția sa pe axul 
de înregistrare al diferitelor derivații 
să apară în alt îel; 

— alterările depolarizării ventri- 
culare, care modifică însăși forma 
Veg spatiale si deci şi proiecţiile ei; 
aceste deformări vor fi analizate cu 


^ ocazia ,sindroamelor Ecgrafice". 
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În condiţii normale, cu rotații elec- 
trice absente sau foarte puţin expri- 
mate, se pot remarca următoarele: 

Relativ rar se văd distinct toate 
cele trei unde (Q, R si S) în toate 


trei DS; mai adesea, fie unda Q fie 


unda S lipsesc ín una sau două DS. 
Unda Q este prezentă în următoarele 
grupări de derivații (în ordinea des- 
crescîndă a frecvenţei): D; si D,, nu- 
mai in D,, in D, si Da, numai in D,. 

Din regula lui Einthoven se deduce cá 
nu poate exista o Ecg in care unda Q 
(sau S) să fie prezentă numai in D», sau 
numai in D, si D;! 


În general, între prezenţa si ampli- 
tudinea undei Q şi a undei S într-o 
derivație dată, există un antagonism: 


. dacá există un Q mai amplu, S este 


mai mic sau lipseşte si invers. 
Același antagonism se constată şi 
între prezența și amplitudinea acele- 
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iaşi unde (Q sau S) in D, și D3; de 
exemplu dacă există un S mai mare 
in D,, el este foarte mic sau lipseşte 
in D; (în care, în schimb poate exista 
un Q mai mare decît în Dy). 

D, este derivatia standard în care 
undele Q si S coexistă cel mai ade- 


sea, desi si aici se constată o tendinţă | 


la antagonism íntre cele douá unde. 
Unda Q cea mai amplă se intilneste 
uneori in D3. Problemele de diagnos- 
tic diferenţial ale undei Q sint pre- 
zentate la ,,cordul orizontalizat* si la 
„infarctul miocardic posterior“. 
Unda R are amplitudinea maximă 
în D, (dacă AQRS este între +30° si 
+ 90%); dacă AQRS depăşeşte +90°, 
R, este maxim; dacă AQRS depăşeşte 


4-30? spre stînga, R, este maxim. 


Detaliile de formă ale complexului 
QRS vor fi descrise la ,,sindroamele 
Ecgraficet. 


Ingrosárile si neregularitatile 


din complexul QRS 


la înregistrările făcute 
cu aparate de mare sensibilitate (de 
exemplu, cu oscilografe catodice) şi 
cu o'viteză mai mare de desfășurare 
a hirtiei, astfel încît complexul QRS 


să apară mult mărit, dar proporțio- - 


nal —, se poate vedea că în realitate 
linia care constituie complexul pre- 
zinta mici neregularități (variaţii ale 
unghiului pe care-l face cu verticala) 
si care se repetă la fiecare nou com- 
plex, nefiind deci vorba de artefacte 


` (fig. 152). : 


In înregistrările obișnuite, com- 
plexul QRS apare însă de obicei for- 
mat dintr-o linie subţire regulată, 
fără neregulalaritati, despicături sau 
îngroşări sesizabile. 
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Îngroşările sau  neregularităţile 
(despicăturile) de mică durată (sub 
0,02") care pot apărea în complexul 
QRS sînt de două feluri: 

a) Îngroşări si despicături fiziolo- 
gice, care oglindesc doar particula- 
ritati de proiecţie a ansei Vcgrafice, 
aceasta nefiind perfect ovalará, ci 
prezentind mici ondulári ale contu- 
rului; astfel de. îngroșări (fig. 153 a) 
se caracterizeazá prin: ' 

— apariția lor mai ales la sfirsi- 
tul lui QRS (rareori la începutul 
său); 

— prezența lor în apropierea ba- 


zei complexului (aproape de linia ` 


zero); 
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Fig. 152 — Exemplu de înregistrare mult amplificată si de mare finețe (fără ~ 

deformări), cu oscilograful catodic, a complexului QRS în Di, D și D3. Se văd 

micile neregularități ale conturului undelor, care nu apar pe înregistrările 

făcute cu aparatele obişnuite şi la amplificarea 1 mV=1 cm. Se poate remarca 

totodată că proiecţiile în cele trei DS ale fiecărui vector instantaneu (pe 
aceeași linie verticală), corespund regulii Einthoven: Da D,+Ds3. 


BUE E 6 FU A | 
A Tet Y us 
ei 


br] 

i| 
L| 
M. 


picături in complexul QRS. 

a — Ingrogári „fiziologice“ (nor- 

male); b — îngroşări patologice 

(mici anomalii de desfăşurare 

spațială a buclei Vcg a comple- 
xului QRS). 


SEDI 


Fig. 153 — Îngroşări sau des- ` 
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— prezența lor numai în una, ra- 
reori două-trei derivații din planul 
frontal; 

— modificarea si chiar dispariţia 
lor în cursul unor mișcări respira- 
torii mai ample. 

Fig. 154 demonstrează că dacă se 
face înregistrarea proiecției unei Veg 
într-o derivație al cărei ax de înre- 
gistrare îşi schimbă orientarea (de 
exemplu, de la 0? la +80°), la un 
moment dat poate să apară o mică 
ingrosare sau despicătură în apro- 
pierea bazei complexului QRS. Miş- 
cările: respiratorii modifică în mod 
‘similar proiecția Veg pe axul deri- 
vatiilor din planul frontal. 


b) Unele tulburări minore de con- 


ducere a influxului în miocardul 
ventricular pot să determine ingro- 
sári si despicáturi cu o duratá sub 
0,02", dar care (fig. 153 b): 

— sînt situate în mijlocul com- 
plexului QRS sau în a doua jumă- 
tate a sa; - 

— se observă în vîrful undelor R 
sau S sau foarte aproape de vîrf; 

— sînt prezente în toate derivatii- 
le planului frontal; 

— nu dispar la mişcările respira- 
torii (dar, bineînţeles, își schimbă 
întrucâtva aspectul). 

Tulburările de conducere intra- 
ventriculară mai importante deter- 


mină apariția unei porțiuni îngroşa- | 


te si neregulate în complexul QRS, 
cu o durată de peste 0,02". Astfel 
(fig. 155): 

— blocul focal (partial) de ramură 
stîngă determină o porţiune îngro- 
şată cu o durată de 0,02” pînă la 
0,06", situată în virful sau în jumá- 
tatea a doua a lui QRS; 

— blocul complet de ramură stîn- 
gă determină o porţiune îngroșată 
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si neregulatá cu o duratá de peste 
0,06” (pînă la 0,12”) în mijlocul lui 
QRS; 


— blocul partial sau complet de 
ramură dreaptă determină ingrosári 
și neregularități cu o durată de peste 
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0,02” (şi chiar peste 0,06”) situate în 
a doua jumătate a lui QRS, sub for- 
ma unor unde S îngroșate, în alte 


N Q02'- | 
2002 006" | «Q ge" 
y ——À Durata 
! F ; porțiunii. 
: | îngroșate 
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4 5 
Infarct WPW 


miocardic 


derivații sub forma unor unde R’ 
(tardive) îngroșate și neregulate; 

— sindromul. WPW determină o 
porțiune îngroșată și neregulată si- 
tuatá la începutul lui QRS, pe ra- 
mura iniţială a undei R (sau Q): un- 
da delta; 

—— infarctul miocardic, prin efec- 
tele de necrozá, determiná ingrosári 
si neregularitáti situate la inceputul 
lui QRS, în unda Q. 


Fig. 155 — Reprezentare schematică a por- 
tiunilor îngroșate si neregulate din. com- 
plexul QRS. 


1 — tulburări minime de conducere i—v; 2 — 
blocul focal (parţial) de ramură; 3 — bloc 
complet de ramură. Jos — Ingrosarea unor 
unde ale complexului; 4 — unda Q (în infarct 
miocardic); 5 — începutul undei R (unda delta, 
în caz de sindrom WPW); 6 — unda S (in Di, 
în caz de BRD); 7 — unda R’ (in Vi; în caz 
de BRD). 


Li 
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15. 


Complexul ventricular 


terminal —ST-T* 


15.1. 
Generalităţi 


| Complexul ventricular ter- 
minal, complexul ventricular lent 
sau, mai simplu, complexul ST—T 
reprezintă faza de repolarizare a 
ventriculilor. l | 
Complexul ventricular terminal 
cuprinde (fig. 156): segmentul ST 
(faza de repolarizare lenta) si unda T 
(faza de repolarizare rapida). Este 
format dintr-o linie ,,groasa“ (de 
grosimea obișnuită a traseului; de 
aici eticheta de complex „lent“). 
Segmentul ST si unda T sînt stu- 
diate impreuná, deoarece oglindesc 
același proces de repolarizare; în con- 
ditii anormale suferă modificări so- 


lidare, astfel încît semiologia lor este . 


strîns corelată. După ce se vor de- 
scrie analitic elementele semiologice 


ale segmentului ST si ale undei T, 


vor fi prezentate si unele modificári 
cu caracter de ansamblu ale com- 
plexului ST—T. | 

Importanţa practică a cunoașterii 
semiologiei complexului, ST—T de- 
curge din faptul că: 

— prezintă modificări foarte carac- 
teristice, cu mare valoare diagnosti- 
că, în multe stări patologice (de 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. 


exemplu, în infarctul miocardic si 
insuficiența coronariană acută şi cro- 
nică, in supraincárcárile si hipertro- 
fille ventriculare, in blocurile de ra- 
murá si alte tulburári de conducere 
intraventriculare, în  pericarditele 
acute, in diselectrolitemii etc.); . 

— este foarte „sensibil“ la influ- 
ente variate care acţionează asupra 
inimii, fie pe calea tulburărilor me- 
tabolice, fie a unor tulburări ,,ve- 


getative“ sau de alt ordin, ceea ce 
creează adeseori. probleme delicate 


de interpretare a cauzelor şi semni- 


ficatiei clinice a acestor modificări. 
`, \ 
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Fig. 156 — Reprezentare schematizata a 
complexului terminal ST—T. 
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Notiuni recapitulative despre repolarizarea 


ventriculará si geneza 


La începutul  repolari- 
zárii ventriculare, diferentele de po- 
tential dintre diferitele párti ale ini- 
mii sint minime (repolarizare lentă), 
încît curba potenţialului monofazic 
de acțiune prezintă un „platou“ 
aproape orizontal, iar pe Ecg se în- 
registrează segmentul ST izoelectric. 

În partea a doua a repolarizării, 
acest proces se face „rapid“, creîn- 
du-se diferenţe apreciabile de poten- 
tial între părţile încă depolarizate 
ale miocardului ventricular si cele 
deja repolarizate; astfel ia naștere pe 
traseu unda T. Această undă este de 
regulă asimetrică, deoarece ultima 
parte a repolarizării rapide se face 
“cu o viteză mai mare decît prima 
parte; pe curba potenţialului mono- 
fazic de acţiune, se constată o în- 
clinare din ce în ce mai verticală 
spre sfirsitul repolarizárii. De aceea, 
ramura inițială a undei T este mai 
aproape de orizontală, pe cînd ra- 
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complexului SI-T 


mura terminală este mai aproape de 
verticală. 

Repolarizarea este orientată, în 
general, dinspre epicard spre endo- 
card și dinspre virf spre bază. 

Vcgrafic, repolarizarea este repre- 
zentată de o ansá ovalará si în ge- 
neral simplá, al cárei ax lung (sau 
rezultant) este axul AT (vectorul 
mijlociu al undei T). Planul Vcg al 
buclei undei T este situat in planul 
complexului QRS, iar in conditii 
anormale face anumite unghiuri cu 
acesta. 

Vectorial, AT este situat in pla- 
nul Veg al lui QRS si foarte aproape 
de orientarea axului anatomic al ini- 
mii, adicá spre stinga, in jos si ina- 
inte. Între AT si AQRS este un 
unghi de 90? (80—110?). Acest unghi 
explică de ce in anumite rotații elec- 
trice, proiecţiile lui AQRS şi AT se 
comportá discordant. | 


Semiologia segmentului ST 


Ínceputul segmentului ST 
este, de regulá, ugor de stabilit. Deli- 
mitarea sa faţă de complexul QRS 
care-l precede este notată ca punct J 
(de „joncțiune“ între cele două ele- 
mente). Sfirsitul segmentului ST. este 
însă adeseori greu de precizat, de- 
oarece linia traseului se deflecteazá 
foarte lent, progresiv, pentru a în- 
scrie unda T; adeseori, sfirşitul apa- 
rent al segmentului ST (și începutul 
“undei T) nu este în acelaşi punct 
(moment) în diferitele derivații în- 
registrate la același caz. 
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15.31 
Durata segmentului ST 


Are o importanţă minimă în prac- 
tica Ecgrafică, depinzind de durata 
undei T. Se poate nota doar cá de 
regulá (dar nu intotdeauna), ori de 
cite ori durata sistolei electrice (in- 
tervalul Q—T) este crescutá, creste 
si durata segmentului ST (de exem- 
plu, in hipocalcemie etc.); ori de cite 
ori durata intervalului Q—T este 
micșorată, scade şi durata segmen- 
tului ST (de exemplu, în hipaka 
mie, efect digitalic etc.). 
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15.3.2. 
Raportul segmentului ST 
cu linia zero 


În mod obișnuit, segmentul ST 
este izoelectric; se admit denivelări 
de cel mult 1 mm (—0,1 mV) în sus 
sau în jos, in DS, DUM și DT stingi 
(Vi) şi supradenivelări de cel mult 
2 mm (=0,2 mV) în DT drepte 
(V;-2). Decalările mai ample sint 
anormale. 

ST izoelectric este rectiliniu, ori- 
zontal. 


Normal 


Rectiliniu 
orizontal 


Rectiliniu 
: divergent 


` Rectiliniu 


A 


a) sensul decalării (supra- sau sub- 
denivelare) în fiecare derivație in 
parte, precum şi orientarea vectori- 
lor AST; 

b) amplitudinea decalării; se poa- 
te ajunge, de exemplu în fazele acu- 
te ale infarctului miocardic, la de- 
calări de peste 1 cm (2-1 mV); 

c) forma segmentului ST decalat, 
care poate fi (fig. 157): 

— rectiliniu orizontal (b) (ca în 
unele stadii de evolutie ale supra- 
incárcárii ventriculare); 

e divergent (c) (unele cazuri de 


hipertrofie ventriculará); 


Concav 
ad/nc orizontal 


Concav 
convergent 


Concav 
divergent 


Convex 
divergent 


J i ea ets, Sa Convex 


orizontal 


Fig. 157 — Reprezentare schematică a formei segmentului ST. De- 
talii în text. 


În condiții anormale, segmentul 
ST este decalat sau denivelat (peste 
valorile relatate mai sus); în acest 
caz, din punct de vedere.semiologic 

se descrie: i 


293 


e convergent (d) (unele forme de 
insuficiență. coronariană); 

— concav uşor spre linia zero (e) 
(ca în insuficiența coronarianá cro- 
nică); 
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— concav adînc spre linia zero (f) 
(ca în unele forme de insuficienţă 
coronariană acută şi cronică); 

În ambele forme cu ST concav, 
coarda arcului poate fi: | 

e orizontală (e si f); 

e convergentă spre linia zero (g) 
(ca in efectul digitalic); 

e divergentă (h) (ca în unele su- 
praîncărcări ventriculare asociate cu 
efect digitalic sau hipoxie miocar- 
dica); 

— convex spre linia zero, 

e cu coarda arcului oblic diver- 
genta (i); | 

e cu coarda arcului oblic conver- 
genta (j). 


15.3.3. 
Punctul J 


Reprezintă punctul de unire 


(„joncțiune“) dintre complexul QRS 


şi segmentul ST. În mod normal este 


situat pe linia zero. 


_In condiții patologice, punctul J 
suferă de regulă aceleaşi decalări 


15.4. 
Semiologia undei T 


Inceputul undei T este 
relativ mai greu de precizat; în 
schimb, sfîrşitul său este de regulă 
destul de uşor de identificat. 


Unda T este de formă generală . 


triunghiulară, cu vîrful rotunjit, cu 
versantele ușor asimetrice, fără ne- 
regularități sau incizuri. 


15.4.1. 
Durata (látimea) undei T 


Prezintă un interes practic scá- 
zut. Unda T este foarte largá in va- 
gotonie si in ischemiile miocardice 
pronunţate, ca si în unele cazuri de 
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(fata de linia zero) ca si seem 
ST. Astfel: y 

— punctul J este ușor decalat (în 
același sens cu ST) în supraîncărca- 
rea, ventriculará și în blocurile de 
ramură, in preexcitatia ventriculară 
etc.; 

— punctul J este amplu decalat 
(în același sens cu ST) în faza acută 
a infarctului miocardic si în sindroa- 
mele de ischemie — leziune acută); 

Rareori se poate constata o dis- 
cordanta între decalarea lui J si cea 
a lui ST, fie in sensul cá J este de- 
ealat, iar ST este (aproape) izoelec- 
tric, fie în sensul cá J rămîne (aproa- 
pe) izoelectric in timp ce ST este net 
decalat. Astfel de aspecte se observá 
numai în unele derivatii, în cazuri 
de infarct miocardic,  pericardite 
acute, insuficienţă coronariană etc. 

Opozitie între J si ST nu există. 

Punctul J este util si ca reper pen- 
tru compararea intervalului P—J cu 
intervalul P—Q sau cu durata lui 
QRS, în caz de preexcitatie ventri- 
culará sau în blocurile de ramură. 


ritmuri | idioventriculare 
A—V complet). 

Unda T este cu baza îngustată în 
tahicardii, hiperpotasemie, efect di- 
gitalic etc. 


(în bloc 


15.4.2. 
Amplitudinea (ináltimea) undei T 


Se apreciazá doar in raport cu am- 


- plitudinea complexului lui QRS si nu 
în valori absolute. În mod normal, 


amplitudinea undei T este egalá cu 
aproximativ 1/3 din amplitudinea 
celui mai înalt QRS. 
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Se consideră undă T de amplitu- 
dine mare anormală, atunci cînd T 
este egal sau mai mare decît 1/2 din 
QRS; se observă în ischemiile mio- 
cardice (faza a treia a infarctului 
miocardic), în hiperpotasemie, în va- 
gotonie, în stadii foarte incipiente 
ale supraîncărcării ventriculare etc. 

Se consideră undă T de amplitu- 
dine mică anormală, cînd T este egal 
sau mai mic decit 1/4 din QRS; se 
observă în insuficiența coronariană 
cronică, în leziunile miocardice, în 
stadii relativ incipiente ale suprain- 
cárcárii ventriculare, in efect digita- 
lic etc. 


-— 


Fig. 158 — in a 
si b, unda T are 
aceeaşi înălțime în 
valoare absolută 
(22 mm in Dy) 
dar in (a), QRS . 
este de amplitu- - 
dine normala, ra- 
portul  T/R—1/6; 
în - (b) QRS este 
micşorat propor- 
‘tional, raportul 
T/R=1/3. "` Expli- 
catii in text. 


D; | 


O undă T cu valoare aparentă mi- 
că (între 1 şi 3 mm) poate avea sem- 
nificatii diferite (fig. 158): | 

— Dacă toate undele traseului sînt 
micsorate si în cadrul acestei mic- 
sorári, voltajul undei T scade pro- 
portional cu voltajul celorlalte unde, 
este o micşorare relativă a lui T, 

. — Dacă însă complexul QRS este 
de mărime normală sau chiar mai 
mare decît normal, iar unda T este 
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mică (sub 1/4 din R), este o micşo- 


rare absolută, propriu-zisă, a un- 
dei T. Rb 

Unda T poate fi zerovalentă, fie 
pentru cá este reprezentată de o li- 
nie dreaptă orizontală — T izoelec- 
tric —, fie pentru cá T este izodifa- 
zic, adicá format dintr-o parte pozi- 
tivá si una negativă de aproximativ 
aceeași amplitudine (si suprafaţă) 
(fig. 159, 8 si 9). 
T izoelectric se intilneste rar si 
are întotdeauna o semnificaţie pato- 
logică; se observă în D, (şi aVL) în 
unele cazuri de infarct miocardic an- 
tero-lateral, mai rar în alte derivații 
(Va e etc.). 

T difazic va fi discutat aparte. 


imV 


| 
| 
2 


Daran e D; 
1543. — | 
Suprafata undei T 


Nu are o importanţă definită în 
semiologia Eegraficá curentă. Ea are 


“valoare doar în calcule mai exacte 


si pentru aprecierea  gradientului 
ventricular. În general, suprafaţa un- 
dei se comportă asemănător cu am- 
plitudinea. Gë 
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15.4.4. | 
Orientarea vectorială 
a undei T 


Se exprimă prin unghiul vectoru- 
lui mijlociu AT (sau al vectorului 
maximal al undei). 

În mod obișnuit, AT este în jur 
de +-45°; de aceea, T este pozitiv în 
toate trei DS, cel mai amplu în D», 
iar în D, este mai mare decit în D3. 

Orientarea lui AT în condiţii nor- 


male este cuprinsă între limitele ex- 


treme de 0° si +80". 

In caz de cord orizontal, AT de- 
viază spre stînga, de obicei pînă la 
+ 10%, exceptional pînă la 0°; în acest 
caz, Tą este ușor negativ, T, si T, 
sint pozitive, T, este cel mai amplu; 
T este foarte mic in aVF. 

În unele cazuri de cord verticali- 
zat, AT poate devia uşor spre dreap- 
ta. De remarcat că în condiţii nor- 
male, foarte rareori AT depăşeşte 
4- 60^, ajungînd pînă la 4-80? (T, mai 
mic decit T,, T foarte mic sau ne- 
gativ in aVL). În practică, prezenţa 
unui aspect Tı <T, trebuie conside- 
ratü anormalá si se va cáuta: o su- 
praîncărcare ventriculará incipientă, 
o insuficiență coronariană cronică, 
un infarct miocardic, leziuni mio- 
cardice etc. à | 

In condiţii patologice, AT poate fi 
deviat mult in toate sensurile. Spre 
exemplu: . 

— Devieri patologice spre stînga 
ale lui AT (între 0° si —90°) (T, po- 
zitiv, T, negativ) se intilneste in in- 
farctul miocardie postero-inferior, în 
supraincárcarea VD, în blocul RD, în 
sindromul WPW tip A etc. | 

— Devieri patologice spre dreapta 
ale lui AT (între +60” si mai ales 
+ 80? si 180°) (T, negativ, T4 pozitiv) 
se intilnesc in: infarctul miocardic 
antero-lateral, supraincárcarea VS, 
blocul RS, sindromul WPW tip B etc. 
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— Devieri antiapicale ale lui AT 
(între 180° si —90°) (T negativ în 
toate trei DS) se intilnesc în: infare- 
tul miocardic periapical, pericardita 
acută, unele leziuni miocardice se- 
vere, unele cazuri de supraincárcare 
ventriculară cu ax electric interme- 
diar etc. 


15.4.5. 
Raporturile dintre AT si AQRS 


În mod obișnuit, la o inimă fara 
rotații deosebite pe vreuna din axe, 


proiecția vectorului AT se suprapu- 


ne sau este foarte apropiatá de pro- 
iectia vectorului AQRS, deoarece 
planul Veg se proiectează „de profil“ 
pe planul frontal. 

Considerînd vectorii AT si AQRS 
normali ca mărime şi în limite nor- 
male ca unghi format între ei, pro- 
iectiile lor în planul frontal în cazul 
unor rotații pe diferite axe, determi- 
nă unele particularităţi ale raportu- 
rilor de sens şi mărime dintre un- 
dele T si complexele QRS. Aceste 
raporturi particulare datorate rota- 
tiilor pe axul antero-posterior, lon- 
gitudinal și transversal al inimii, vor 
fi discutate mai pe larg în subcapi- 
tolul ,,Rotatiile electrice ale inimii“. 


15.4.6. 
Forma undei T 


În mod obişnuit, unda T este asi- 
metrică, versantul terminal fiind mai 
abrupt (mai vertical) decît versantul 
inițial; vîrful undei este rotunjit, câ 
si „umerii“ spre segmentele ST şi 


TP, între umeri si vîrf fiind o linie 


regulată, fárá sinuozitáti sau despi- 
cături, 

În fig. 159 sînt reprezentate semi- 
schematic principalele forme pe care 
le poate îmbrăca unda T în diverse 
condiţii fiziologice sau, mai ales, pa- 
tologice. 
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«(DT normal, asimetric, concor- 
dant cu QRS, egal cu 1/3 R. 

(2) T amplu (peste 1/2 R), dar asi- 
metric, concordant cu QRS. 

(3) T mie, plat (sub 1/4 R), asime- 
tric, concordant cu QRS. 

(4) T discordant (de sens opus) fa- 
tá de QRS, asimetric. 

(5) T izoelectric. 

(6) T plat-pozitiv (pri- 
ma sa parte este izoelec- 
tricà sau, mai exact, este 
contopitá cu segmentul 


ST). 

(7) T plat-negativ. 2d 

(8) T difazic — + (cu ` 
negativitate preterminală). 

(9) T difazie + — (eu 
negativitate terminalá — 
Holzmann). 


(11) T amplu, asimetric, 
ascuţit, negativ (ultimele . 
două aspecte se întîlnesc 
îndeosebi ín insuficiența 
coronariana acută şi în in- 
tractul miocardic — 
ischemic sau corona- 
rian —, dar şi în hiperka- 
liemie si alte stări). | 

(12) T bifid (cu două 
virfuri). 

O descriere aparte ne- 
cesitá T difazic şi T bi- 
fid. T ischemic și alte 
forme ale undei T vor fi 
descrise mai detaliat la 
„Sindromele Eecgrafice“, 
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15.4.7. 
' Unda T difazicá 


Unda T difazicá este formatá din 
două părţi de sens opus. T difazic 
poate fi de tip + — (cu negativitate 
terminală) sau de tip — +. 

Cele douá párti componente pot fi 
ample (peste 3 mm) (difazism am- 
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(10) T amplu, simetric,. + KL: d 
ascuţit, pozitiv. 


plu) sau relativ mici (su i 
Tp (sub 3 mm) (fig. 
Cele douá párti componente pot fi 
inegale sau pot fi de aceeasi ampli- 
tudine (si suprafață): T izodifazic 
(zerovalent). i 

T difazic denotă că ansa Vcg a un- 
dei T se proiectează perpendicular pe 
axul derivatiei respective. De aceea, 


11 ‘22 


Fig. 459 — Reprezentare schematică a formei undei 


T. Detalii in text. 


cel mai adesea se constatá un T di- 
azic într-o singură deviatie a pla- 
nului frontal, in funcţie de orienta- 
rea vectorului AT, de exemplu (fig. 
160): ko. 

— în D, cînd AT este de 4-305; 
— in aVF, cînd AT este la 0°; ` 

__ în aVL, cînd AT este la +60° 


etc. 
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În aceste derivații si în mod nor- 
mal, T difazic este întotdeauna de 
tip. + şi de amplitudine relativ 


mică, 
La fel, în DT se observă o undă 


T difazică de tip — + în zona de 
tranziţie dintre undele T negative 
din. dreapta şi undele T pozitive din 
stinga. 

T difazic are semnificaţie patolo- 
gică în următoarele împrejurări: 

— Cind difazismul este amplu si 
foarte amplu, aşa cum se observă în 
anumite cazuri şi stadii evolutive 
ale infarctului miocardic, ale hiper- 


A Maem hk eee 
Bee EE 


— Cind difazismul undei T este de 
tip + — (cu negativitate terminală) 
de mică amplitudine sau, mai ales, 
amplu, ca de exemplu în infarctul 
miocardic si alte forme de insufici- 
enta coronarianá, pericardita acuta, 
miocardite etc. (singura derivatie in 
care se poate observa o undá T di- 
fazică de tip + — fără semnificaţie 
patologică deosebită este aVR, dacă 
AT este orientat la —60? sau 4-120). 

— Cind difazismul undei T este 
prezent în (aproape) toate derivatiile 
planului frontal (cu proporții dife- 
rite intre cele douá párti, in diverse 
derivatii); aceasta denotá cá planul 


LILIECII eh ei 
AE HEEE HE TE 
= pe | (rb "NA an gees 
ecr: 0° EERE RIT ABRIR dé CEI IV eee 
(BEE) E DAE (RE E CE (A SES | SEA 
ENGNEEEUEEEEERSNNGE EE LIE LE TJ 
LILTITTIMTELIT AI T E att REY 
BIBENBIIRPEBNTEEEREEZZURFNELZREENES 
oc Pa 60" ART ICE NIULLAI LU LI LA AN 
HELL HHHHHRHHHHUIENIA CEECEE L] 
EERENENMNAESEENXENSEIBIMIR EMINENS E IE 
Pe ee RRR SEARS 
FHEEEECEEHREEHREELEE T EFCEGELBGH 
b, Dp b; aVR alt aVF 
Fig. 160 — T difazic zerovalent într-o singură derivație, pe al cărei ax vector AT 


se proiectează perpendicular. 


trofiilor uni- sau bilaterale, în blo- 
curi complete de ramură, asocieri de 
infarct miocardic cu hipertrofii ven- 
triculare sau cu blocuri de ramură 
etc. 

. — Cind difazismul este de tip an- 
gulat, „în treaptă“, adică trecerea de 
la o fază la alta se face în unghi net, 
ca de exemplu în unele stadii de su- 
praîncărcare ventriculară, insuficien- 
tá coronarianá etc. 


ansei Vcg a undei T se proiecteazá 
cu axul lung perpendicular pe pla- 
nul frontal, iar pe de altá parte pla- 
nul ansei undei T nu coincide cu 
planul “complexului QRS (sau este 
chiar perpendicular pe acesta). 

— Cind difazismul undei T este 
prezent (si amplu) in mai multe de- 
rivatii toracice, făcînd aproape im- 
posibilă „localizarea“ unei zone de 
tranziţie a undei T. 
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15.4.6. 
Unda T bifidá 


Existá unele imprejurári in care, 
cel puţin în unele derivații, unda T 
prezintă două virfuri separate de o 
adinciturá (fig. 159, 12). Astfel de 
unde T bifide se pot observa in: 

(1) Una sau citeva DT anterioare 
(între V, si V, mai adesea în jurul 
zonei de tranziţie din Val la copii — 
„T infantil*. 

(2) În pericardita acută, într-o fa- 
ză „intermediară“ a evoluţiei Ecgra- 
fice (cînd se face tranziţia de la as- 
pectul cu ST supradenivelat la as- 
pectul cu T negativ); bifiditatea lui 
T este plată, dar poate fi văzută in 
una sau cîteva derivatii atit din pla- 
nul frontal, cît si din DT; desi as- 
pectul este tranzitoriu, el este foarte 
caracteristic. | 

(3) În unele cazuri de supraîncăr- 
cări sau hipertrofii biventriculare 
(mai ales în cardiopatii congenitale), 
fiecare virf al undei T exprimind se- 
parat repolarizarea unuia din ven- 
triculi. 

(4) În unele cazuri de infarct mio- 
cardic, la un moment dat al evolu- 
Gei aspectul Ecgrafic, se poate ob- 
serva un T bifid in una sau citeva 
derivații, in funcţie de localizarea 
infarctului. 

(5) Extrem de rar, unde T bifide 
au mai fost descrise in unele cazuri 
de bloc de ramurá, de sindrom 
WPW etc. 

Unda T bifidă trebuie diferențiată 
de (fig. 161): | 

— Unda U mai amplă, pe lingă 
un T mai mic, poate da impresia unui 
T bifid. Se observă în hipokaliemie 
Si în efectul digitalic. Grupul celor 
două unde de aproximativ aceeaşi 
amplitudine care realizează „bifidi- 
tatea“ este însă prea larg, iar com- 
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paratia cu alte derivații ale aceluiași 
caz, în care undele T și U au alte 
caractere si pot fi identificate ca ata- 
re, permit diferențierea. 

— Unda P suprapusă cu unda T 
creează un fals aspect bifid al aces- 


f ' Normal 
N e 
e 
ke 
. | 
i 
e- MA. 8 T bifid 
— o 
Wes 
| 
| 
| 
3 | E T+U 
— | o 
1 
| 
| 
| ne 
4 Ip P 
| 
(04 t 
-Q prelungit 


Fig. 161 — Reprezentare schematicá a di- 
agnosticului diferenţial al undei T bifide 
(2, față de asocierea undelor T+U (3) 
sau de sumarea undelor T+P (4) în caz 
de bloc A—V de gradul I, tahicardii atri- 
ale etc. Precizarea diagnosticului se face 
prin comparaţie cu o altă derivație a ace- 
luiaşi caz, în care sfîrşitul undei T este 
bine vizibil (1). 


teia din urmă, aga cum se observă 
în blocul A—V de gradul I, de gra- 
dul Il cu blocare 2:1 şi de gradul 


III. 
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15.5. 


Principalele tipuri morfologice 
ale complexului ST—T în condiții patologice 


În anumite condiții pato- 
logice, segmentul ST şi unda T pre- 
zintă modificări simultane bine de- 
finite, aspectul de ansamblu al com- 
plexului ST—T avînd astfel o sem- 
nificatie electrofiziologicá, anatomo- 
si fiziopatologicá si diagnosticá deo- 
sebit de importantă. Principalele 
tipuri morfologice ale complexului 
ST—T, care se intilnesc în diferite 
condiţii patologice sint următoarele 
(fig. 162): l l 

A — Tipul de „deviere secunda- 
ră“ sau de asincronism intraventri- 
cular; 

B — Tipul de „deviere primară“ 
discordantă sau de „ischemie-leziu- 
ne acută“; 

C — Tipul de „deviere primară“ 
concordantá; | 

D — Tipul de tulburári de repo- 
larizare subendocardicá difuză; 

E — Tipul de aspect angulat, „in 
treaptă“. 


15.5.1. 

Tipul de „deviere secundară“ 

a lui ST—T sau de asincronism 
intraventricular 


Se intilneste in: supraîncărcările 
si hipertrofiile ventriculare, in tul- 
burările majore de conducere i—v 
(bloc de ramură), in sindromul WPW 
si in sistolele idioventriculare. În 


Fig. 162 — Principalele tipuri morfologice ale 
complexului terminal ST—T. 


A — Tipul de „deviere secundară a lui AST—T* 
sau de asincronism ventricular; B — tipul de 
„deviere primară“ discordantă a complexului ST—T 
sau de ,,ischemie-leziune acută“; C — tipul de 
„deviere primară“ concordanta a - complexului 
ST—T; D — tipul cu tulburări de repoiarizare 
subendocardică difuză; E — tipul de complex 
-ST—T cu aspect angulat, „în treaptă“. Explicații 
. jn text. i 
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toate aceste împrejurări se modifică 
ordinea de succesiune a începutului 
activării fibrelor miocardice din dife- 
ritele părţi ale inimii (de exemplu, 
în blocul complet de ramură se 
schimbă ordinea de activare a celor 
doi ventriculi; în caz de hipertrofie, 
activarea ventriculului în cauză este 
intirziatá; în WPW, o anumită por- 
tiune din miocardul ventricular este 
activată precoce, înaintea celorlalte 
părţi ale inimii; în sistolele idioven- 
triculare, excitatia ia naştere într-un 
punct oarecare din ventriculi, de un- 
de se va răspîndi apoi in masa ven- 
triculará într-o altă ordine decit in 
mod obișnuit). Un ventricul sau o 
porţiune dintr-un ventricul se depo- 
larizează în mod decalat faţă de res- 
tul inimii ceea ce creează un ,,asin- 
cronism intraventricular“ (sau „di- 
sincronism“) (raportat la sincronis- 
mul fiziologic, adicá la raporturile 
de timp normale dintre activarea di- 
verselor părți ale inimii). 

Depolarizarea (ca si repolarizarea) 
fiecárei fibre miocardice in parte se 
face însă în condiţii normale; doar 
ordinea lor de intrare în activare se 
schimbă. 

„Asincronismul intraventricular“ 
determină modificări ale orientării și 
mărimii vectorilor de depolarizare 
corespunzători şi deci modificări ale 
vectorului AQRS. Acestea vor antre- 
na, în mod „secundar“ modificări şi 
ale vectorilor de repolarizare ventri- 
culară, deci modificări ale vectorului 
AST—T (conform unor reguli care 
vor fi prezentate la „Gradientul ven- 
tricular“). De aici si numele de „de- 
viere secundară“ a lui ST—T, de- 
terminată de devierea „primară“ a 
AQRS. Bineînţeles, pe lingă devieri 
vectoriale, se produc şi modificări 
ale formei complexului ST—T in 
ansamblu. 

Caracterele generale ale tipului de 
„deviere secundară“ a complexului 
ST sînt următoarele: 
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— Segmentul ST este decalat în- 
totdeauna în sens opus fata de QRS: 
punctul J este uşor decalat în ace- 
lași sens; 

— Forma segmentului ST este 
oblic divergentă si din ce in ce mai 
convexá spre linia zero. 

— Unda T se opune lui QRS si 
este, deci, concordantá cu denivela- 
rea segmentului ST, devenind mai 
amplă decît decalajul lui ST. 

— Forma undei T este asimetri- 
că, prima pantă (care continuă pe 
nesimţite segmentul ST) fiind mai 
orizontală, iar ultima pantă fiind mai 
verticală. 

Gradul de dezvoltare al modifică- 
rilor complexului ST—T este pro- 
portional cu gradul asincronismului 
intraventricular (în cazul supraîn- 
cărcărilor ventriculare, cu stadiul 
evolutiv al acestora). 


15.9.2. 

Tipul de „deviere primară“ 
discordantă a complexului ST—T 
sau de ,,ischemie-leziune acută“ 


Prototipul acestui aspect se intil- 
neste în prima săptămînă a evolu- 
tiei infarctului miocardic, dar apare 
si în unele cazuri de sindroame co- 
ronariene intermediare, cord pulmo- 
nar acut, unele cazuri de glomerulo- 
nefrită acută, de traumatisme car- 


diace etc. | 

Substratul acestor cazuri este re- 
prezentat de procese miocardice 
(ischemice etc.) intense (,,ischemie- 
leziune“ — vezi semnificaţia lor la 
capitolul „Infarctul miocardic acut“) 
si delimitate într-o porţiune miocar- 
dică de dimensiuni cuprinse între 
unu şi cîţiva cm diametru. Se pro- 
duc în mod direct modificări ample 
ale repolarizării ventriculare, inde- 
pendent de ceea ce se întîmplă cu de- 
polarizarea. De aceea, în astfel de ca- 
zuri modificările complexului ST—T 
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sînt independente de complexul 
QRS (care poate fi si el modificat, 
ca în cazul infarctului miocardic, 
sau rămîne nealterat). În acest sens, 
modificările complexului ST—T siut 
etichetate ca „primare“. | 

O altă “caracteristică fundamentală 
a acestui tip Ecgrafic este cá vecin- 
rii decalajului lui ST — AST — şi 
ai undei T — AT — suferă devieri 
mari de la poziţia lor „de bază“, dar 
în sensuri aproape diametral opuse. 
De aceea, în majoritatea derivatiilor 
T este de sens opus decalajului lui 
ST, rezultind un aspect „discordant“ 
al celor două componente ale com- 
plexului terminal. 

Se înţelege că pe lîngă devierile 
vectoriale, se produc şi modificări ale 
formei complexului ST-T în ansam- 
blu. 2n 2: 

Caracterele generale ale tipului de 
„deviere primară“ discordantá a com- 
plexului ST (cunoscut si sub numele 
de. „sindrom de ischemie-leziune 
acută“) sînt următoarele: 


— În aproape toate derivatiile se 
constată o opoziţie (discordanta) în- 
tre decalajul segmentului ST şi sen- 
sul undei T, indiferent de orientarea 
complexului QRS. 

— Raporturile dintre amplitudi- 
nile si duratele celor două compo- 
nente (ST şi T) sînt variate, dar în 
general invers proporţionale (cu cît 
una este mai mare, cu atît cealaltă 
este mai mică). 

— Segmentul ST este concav spre 
linia zero (cu arcul orizontal, ușor 
oblic ascendent sau descendent). 

— Unda T este simetrică, ascuţită, 
cu umerii rotunjiti („T coronarian*). 

— Ansamblul complexului ST-T 
(segmentul ST se -continuă fără nici 
o delimitare cu ramura iniţială a un- 
dei T) descrie o concavitate largă al 
cărei ax (bisectoare) este orientat în- 
spre linia zero și puţin înapoi, spre 
QRS, 


Amploarea si proiecția modificări- 
lor lui ST si T depind de severitatea, 
faza evolutivă şi localizarea în inimă 
a procesului cauzal. 


15.5.3. | | 
Tipul de ,,deviere primară“ 
concordantă a complexului 
ST—T 


Prototipul acestui aspect se intil- 
neste in faza de debut a pericarditei 
acute, dar si în primele 24 de ore 
ale infarctului miocardic, precum şi 
în vagotonie etc. 

Și în acest caz se produc „devieri 
primare“ ale vectorului AST-T, inde- 
pendente de AQRS, dar raportul din- 


tre vectorii celor două componente . 


ale complexului terminal și morfolo- 
gia acestuia este alta. | 

Caracterele generale ale acestui tip 
sînt următoarele: 

— Decalarea segmentului. ST si 
unda T sint orientate in acelasi sens, 
deci sint „concordante“. 

— Segmentul ST apare convex 

spre linia zero. 
. — Unda T este mai amplá decit 
decalajul segmentului ST (altfel nici 
nu s-ar putea deosebi limita dintre 
cele. două elemente). În caz de peri- 
cardită acută sau în faza de instalare 
a infarctului miocardic, amplitudinea 
lui T nu este prea mare (decit foarte 
rar). În vagotonie însă, unda T poate 
fi mai amplă decît normal, în timp ce 
ST este puţin decalat. 


15.5.4. 


Tipul de tulburári de repolarizare 
subendocardicá difuzá 


Acest tip se intilneste mai ales in 


„insuficiența coronariană cronică, mai 


rar în cea acută, în efectul digitalic, 
în leziuni miocardice de cele mai di- 
ferite naturi. 


302 


Scanned with OKEN Scanner 


* 


Se produc tulburări „primare“ ale 
repolarizării, care interesează în mod 
difuz miocardul, dar cu preponde- 
rentă netă în straturile subendocar- 
dice. Se creează anumite diferenţe 
de potenţial între straturile suben- 
docardice şi cele subepicardice. 

Caracterele generale ale acestui as- 
pect al complexului ST-T sînt ur- 
mătoarele: 


— Predomină modificările segmen- 


tului ST, care este decalat, concav 
spre linia zero (în majoritatea deri- 
vatiilor, ST apare subdenivelat). 

— Concavitatea segmentului nu 
este prea amplă (3—5 mm) si raza 
arcului este destul de mare; coarda 
arcului este în general orizontală, 
uneori uşor oblică. | 

— Unda T este de mică amplitu- 
dine, uneori de sens opus lui ST (dar 
foarte turtitá!), alteori difazicá sau 


izoelectrică, alteori de aceeași parte 


cu ST (dar de mai mică amplitudine 
decît decalajul acestuia). 

— Ansamblul complexului a fost 
comparat cu o „albie“ sau „luntre“, 
sau cu un „profil de lingură“. 


EEN EN 
Tipul de complex ST—T - 
cu aspect angulat, „în treaptă“ - 


Se intilneste în anumite stadii evo- 
lutive ale supraîncărcării si hiper- 
trofiei ventriculare, in supraîncărcări 
ventrieulare bilaterale, ín unele ca- 
zuri de insuficienţă coronariană acuta 
sau cronică, în unele cazuri de tul- 
burări de conducere i-v etc, 


| 


15.6. 


Modificarea poate fi atît „primară“ 


cit. şi „secundară“, ceea ce o carac- 


terizează este doar aspectul de an- 
samblu al complexului. 


" ST este decalat, rectilin orizon- 
al; 


— T este, difazic; de regulă difa- 


zismul este mic, dar uneori poate 
fi amplu; | 

— prima parte a lui T continuă 
segmentul ST (fără a se putea face 
o delimitare exactă), partea a doua 
a lui T este de sens opus decalării 
lui ST; 

— trecerea de la prima la a doua 
parte a lui T nu se face progresiv, 
rotunjit (ca în alte cazuri de undă T 


_ difazica), ci brusc, într-un unghi net, 


de unde aspectul „angulat“, de nuia 
frîntă; Ke 
— ansamblul “complexului ST-T 


are un aspect „în treaptă“ („în baio- 


neta“). 

In timp, la un acelasi pacient se 
poate observa trecerea de la un tip 
la altul al formei complexului ter- 


minal; de exemplu, în cazuri de su- - 


praincáreare ventriculará, tipul A 
„Clasic“ este precedat de tipul E; în 
infărctul miocardic (adeseori şi în 
pericardita acută) la început se în- 
tilneste tipul C, apoi tipul B etc. 

Detalii cu privire la tipurile reali- 
zate de complexul terminal si carac- 
teristicile lor in diferite sindroame 
Ecgrafice si boli, ca si alte aspecte 
particulare ale complexului ST-T, 
vor fi descrise ulterior, in partea 
specială a Ecgrafiei. 


Tulburările de repolarizare nespecifice 


În practică se întîlnesc 
foarte frecvent modificări (faţă de 
normal sau faţă de situaţia anteri- 
oară) ale segmentului ST şi undei T. 


Atit amploarea relativ mică a aces- 
tor modificări, cit şi lipsa unor carac- 
tere morfologice bine definite (ca in 


„tipurile“ descrise anterior) precum 
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şi varietatea foarte mare de condiţii 
care le pot produce, fac ca aceste mo- 
dificări care exprimă unele tulburări 
de repolarizare, să fie etichetate ca 
„nespecifice“ („necaracteristice“). Ele 
se pot datora unor condiţii fiziologice, 
alteori patologice, unor medicamente 
etc. 

Semnificaţia lor clinică trebuie de- 
dusă numai prin coroborare cu toate 
datele clinice şi paraclinice ale pa- 
cientului şi eventual prin observarea 
evoluţiei lor în timp. Interpretarea 
lor trebuie să fie făcută întotdeauna 
cu prudenţă, deoarece se pot intilni 
atit la indivizi perfect sănătoşi din 
punct de vedere cardiac, cit şi in 
cardiopatii severe. 


Astfel de tulburări de repolarizare 
nespecifice sînt: 

— subdenivelări (rareori suprade- 
nivelări) discrete (de 1—2 mm) ale 
segmentului ST, fără caractere deo- 
sebite; 

— aplatizări ale undei T, alteori 
un aspect bifid + — sau — +, un 
aspect izoelectric sau alte modificári 
ale undei T, fárá caractere deosebite 
(simetrie, angulare etc.); : 

— în unele cazuri, unda T poate fi 
mai amplă decît normal, mai sime- 
tricá sau cu aspect angulat, fără ca 
să existe o argumentare peniru a 
interpreta aceste modificări în sen- 
sul „tipurilor“ descrise mai sus. 
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10. 


intervalul Q Ws E 


Sistola ventriculară electricá* 


mi 
Generalităţi 


Intervalul Q-T — de la în- 


ceputul complexului QRS pînă la 
sfîrşitul undei T — înglobează ca 


durată: complexul QRS, segmentul. 


ST si unda T. Deoarece corespunde 
atit depolarizării cît si repolarizării 
ventriculare, intervalul Q-T este echi- 
valentul (ca durată) al sistolei ven- 
. triculare electrice. 


Trebuie reamintit. cà sistola elec- 


trică nu se suprapune —.ca durată, 
moment de apariție si moment. de 
terminare — cu sistola mecanică 
(apreciată ; prin  fonocardiogramă, 
carotidogramă, apexocardiogramă, 


16.2. 


curbă de presiune intracavitară etc.). 
Intervalul Q-T se poate determina 


uşor, deoarece atit începutul lui QRS 


cît si sfârșitul undei T sînt bine vizi- 
bile. Se ia în considerare intervalul 
Q-T cel mai lung din toate derivatiile 
disponibile la cazul dat. 

În diverse împrejurări patologice, 
durata intervalului Q—T se modificá 
concordant. sau independent de modi- 


ficările sistolei mecanice. Modifică- 
rile se produc într-un mod si într-o 


măsură semnificative peritru a se pu- 


tea formula unele deducti valoroase 


pentru diagnostic. 


Valorile normale ale intervalului 0— . T. 


Evaluarea. Limitele 


Durata intervalului Q—T 
depinde în primul rînd de frecvenţa 
bătăilor cardiace: cu cît aceasta este 
mai mare, cu atít sistola electricá 
este mai scurtă si invers. 

Pentru aprecierea ; valorilor nor- 
male ale duratei intervalului Q—T 
s-au propus diferite formule mate- 
matice; citám cîteva dintre cele mai 
cunoscute: 


~ 


* Bibliogratia selectivă : este comuna la 
capitolele 11—22. 


20 — Electrocardiografie teoretică gi \practica 


Formula lui Fredericia: Q—T= 


9.99. V A—R. ! 
(Formula dă date corecte numai . 


pentru fr eevenfe cuprinse între 50 
și 150/minut; în afara acestor valori, 
eroarea este prea mare). 

Schlomka şi Raab au corectat, în 
formula lui Fredericia, factorul ini- 
tial, considerîndu-l că poate varia in- 
tre 7,98 şi 9 „02-+-50/. 

Formula lui | Bazett: 


K.0,37 VR—R. 


Q—T= 
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Constanta K oscilează între 3,7 la 
bărbaţi si 4,0 la femei. 

Formula lui Hegglin-Holzmann: 
^ Q—T—0,39 VR—R+0,04 sec. 

Formula lui Sebastian (este line- 
ară): Q—T— =— +0,222 

(Aceastá formulá are un coeficient 
de eroare foarte mare). 

Sint mai utile în practică abacele 
(lineare si bidimensionale) si tabelele 
care redau valorile normale maxime, 
medii și minime ale intervalului Q—T 
(stabilite statistic) în funcţie de frec- 
ventá (Schellong; White si Mudd; 
.Hegglin si Holzmann etc.) (fig. 132 
si fig. 163). Tabelul alăturat redă în 


TABELUL VI 
VALORI MAXIME ȘI MINIME 
ALE INTERVALULUI Q—T ÎN FUNCȚIE 
. DE FRECVENȚA BĂTĂILOR CARDIACE 
Durata Q—T (sec.) 
Frecvența 


cardiacă 
pe min, 


Minim- Maxim 


- 4 


45— 50 0,40 0,51 
51— 55 0,38 0,50 
56— 60 0,36 0,48 
61— 65 _ 0,35 0,45 ` 
' 66— 70 0,34 | 0,43 
71— 75 0,33 - 0,42 
76— 80 0,32 0,41 
81— 85 0,31 0,39 
icd a 0,9 | 0,38 
weu 0,29 0,37 
96—100 . wen 0,36 
101—110 | (0,28 0,35 
Se, SIb 
E? d 0,2 a D 
121—125 | Don ee 


0,30 - 


modul cel mai simplu si accesibil va- 
; lorile maxime si minime normale ale 
intervalului Q—T*: 

Femeile au un Q—T ceva mai lung 
decît bărbaţii, in medie cu 3,80%, 
adicá cu 0,1—0,15 secunde mai mult. 

Durata absolută a intervalului 
Q—T este cea exprimată în sutimi de 


H 


secundá si se compará cu formulele 
abacele si tabelele indicate anterior. 

Durata relativă a intervalului 
Q—T exprimă procentajul duratei 
sistolei ventriculare electrice fata de 
durata revoluţiei cardiace, adică este 
Q—r 
TET x 100. 

Din abace si tabele reiese că pe 
măsură ce frecvenţa cardiacă este 
mai mare, intervalul Q—T scade in 
valoare absolută, dar crește ca valoare 
relativă. De altfel, se știe din fizio- 
logie că în caz de tahicardie, se scur- 
tează mai ales diastola-și mai putin 
sistola; de aceea raportul dintre du- 
rata sistolei si durata revoluției car- 
diace creşte. Acest fapt este ilustrat 


egală cu: 


de abaca din figura 163 şi de tabe- 


lul VII. 


TABELUL VII 


VALOAREA RELATIVĂ A INTERVALULUI 
Q—T (S100) IN FUNCTIE DE FRECVENTA 


BATAILOR CARDIACE 


ET: 
Sg veloute Q—T in % 
EL R—R ' absolută valoare 
E S (sec.) relativă 
150 0,40 0,28 70 
130 0,46 0,295 64 
120 0,50 0,307 61,4 
110 0,545 0,31 56,8 
100 0,60 0,322 53,66 
90: 0,66 0,333 50 
80 - 0,75 0,346 46 
75 0,80 50,355 44,3 
70 0,857 . 0,362 42,2 
60 1,00 0,382 38 
55 1,09 0,398 36,5 
50 1,20 0.406 33,8 
45 1,34 0,42 31,3 
0,437 29,1 


Se vede că: 


— În caz de normocardie (frec- 
venta cardiacă între 70 si 80/minut), 
Q—T reprezintá in jur de 459/, din 
R—R. 
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R-R în sutimi de secundă 


Fig. 163 — Abacă pentru deducerea duratei normale a intervalului Q—T în func- 
: He de durata revoluţiei cardiace (R—R).’ 


— În caz de tahicardie, valoarea 


absolută scade, dar valoarea relativă 


crește, Q—T reprezentînd peste 48— 
5004 din R—R. 
— În caz de bradicardie, valoarea 


„absolută creşte, dar valoarea relativă 


scade, Q—T reprezentind sub 40° 
din R-R. ` | E. 
La o schimbare (relativ) bruscă a 


frecvenţei cardiace, durata interva- ` 


16.3. 
Modificárile anormale 
În condiţii anormale, in- 


_tervalul Q—T poate fi scurtat sau 
prelungit, dincolo de valorile-limită 


. mensiunea 


lului Q—T se adapteazá la noua si- 
tuatie ceva mai încet (uneori, de-abia 
la a 10-a bătaie Q—T ajunge la di- 
corespunzatoare!). De 
aceea, trebuie să se calculeze in timp 
durata medie a unei revoluţii cardiace 
(R—R) pe un ciclu respirator întreg 
sau pe o porţiune mai lungă de tra- 
seu, iar durata lui Q—T se va cal- 


. eula în raport cu această durată me- 


die. De 
ale intervalului Q — T 


normale în raport cu frecvența car- 
diacă (fig. 164). 
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_ Fig. 164 — Reprezentare sche- 
maticá a modificárilor duratei 
intervalului Q—T. 


_@ — Normal; b — Q—T scurtat 
(efect digitali; c — Q—T pre- 
lungit, cu ST lung . (hipocalce- 
mie); d — Q—T prelungit, cu .T 
foarte larg (vagotonie, ischemie). 


LI 


16.3.1. 
Scurtarea intervalului Q—T 


Se datoreşte practic numai scurtării 


intervalului S—T (de la sfîrşitul- 


complexului QRS pînă la sfîrşitul 
undei T, adică incluzind durata seg- 
mentului ST si a undei T); durata 
lui QRS suferă modificări minime în 
acest sens. 

Se observá in hipercalcemie, in 
efectul digitalic mai sever etc. 


16.3.2. 
Prelungirea intervalului Q—T 


. Se poate datora: 

a) Prelungirii duratei complexului 
QRS (in cazul asincronismelor intra- 
ventriculare), care antreneazá o in- 
tirziere si a momentului de incheiere 
a repolarizării în anumite părţi ale 
masei ventriculare. Se observa în: -` 

— hipertrofie ventriculară stingă 
mai exprimată (stenoză $i insuficienţă 
aortică, hipertensiune arterială severă 
ete); ` | 

— bloc de ramură stingá (mult 
mai puţin în blocul RD); 

— sistolele idioventriculare si mai 
ales în cazul ventriculogramelor din 
blocul A—V complet. 

b) Prelungirii duratei intervalului 
S—T, durata lui QRS fiind practic 
nemodificatá. Se observă în: 

— cardita reumaticá si recidiveie 
de endomiocarditá reumaticá (pentru 
unii autori aceastá prelungire a lui 
Q—T ar fi mai frecventă si mai ,,spe- 
cificá^ pentru reumatism decit pre- 
lungirea intervalului P—Q!); 

— insuficienţa coronariană cronică; 
— infarctul miocardic; 

— cordul pulmonar acut; 

— insuficienţa cardiacă (şi în ge- 
neral leziunile miocardice difuze se- 
vere); 

— supradozarea de chinidină, in- 
toxicatia cu barbiturice, monoxid de 
carbon etc.; 

— unele boli endocrine: mixedem, 


boala Addison, tumori cromafine etc.; 


— stările de hipocalcemie (hipo- 
paratiroidism, tetanie, rahitism, sprue, 
osteomalacie, uremie, comá hepaticá, 
hipoproteinemii etc.); 

— hipokaliemie (uremie, acidozá 
diabeticá, abuz de saluretice, hipo- 
kaliemie esenţială etc.). 

În hipocalcemie (mai rar si în alte 
situații) Q—T este prelungit prin 
alungirea segmentului ST, durata 
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undei T fiind nemodificatá sau chiar 
ușor scurtată (pare că unda T „se 
îndepărtează“ de QRS). In cardio- 
patia ischemică (de exemplu, la in- 


16.4. 


farctul miocardic) Q—T este prelun- 
git prin lărgirea bazei undei T, du- 
rata segmentului ST apárind normală 
sau chiar scurtată. | 


Relaţiile dintre sistola electrică 


şi sistola mecanică a ventriculilor 


De cele mai multe ori, pre- 
lungir ea sau scurtarea intervalului 
Q—T (sistola electrică) se însoţeşte 


de o modificare corespunzátoare a 


duratei sistolei mecanice a ventricu- 
lilor. 

Totuşi, nw întotdeauna există un 
paralelism riguros între variațiile ce- 
lor două feluri de sistolă ventricu- 
lara. | 

Sub denumirea de „insuficienţă 
cardiacă  energodinamicá*, Hegglin 


d 
Z 


A 


a descris un sindrom câracterizat 
printr-o scurtare a sistolei mecanice 
(intervalul de la începutul comple- 


xului QRS pina la zgomotul II de pe 


fonocardiogramă — intervalul 
Q—Zmy) pe lîngă o prelungire a sis- 
tolei electrice (interval Q—T), astiel 
încît zgomotul II survine înainte de 
sfirsitul undei T. Se observa în unele 
cazuri de leziuni miocardice severe: 
comă hepatică Si diabetică, hipokalie- 
mie, uremie, hipoglicemie, mixedem, 
boala Addison etc. 
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Este o undá de foarte micá 
amplitudine, care urmeazá undei T 
(deci după încheierea sistolei ventri- 
culare). Se atribuie postpotentialului 


din anumite zone ale miocardului 


ventricular. 

Durata undei U este cuprinsă între 
0,15"—0,22". Scade odată cu cres- 
. terea frecvenţei cardiace. 

Amplitudinea undei U este foarte 
mică; in derivatia în care se vede cel 
mai bine (V5.3) nu depășește 1,5 mm. 
In multe derivatii nu se observă de- 
loc; in 500%/ din cazuri nu este vizi- 
bilá in DS. 

Asadar, unda U este mai largá, dar 
mai joasă decît unda P. 

Ca sens și orientare, unda U este 
de regulá concordantá cu unda T din 
aceeaşi derivatie şi apare, deci, pozi- 
tivă în DS. ` 

Unda U este patologică dacă: 

— este discordantă fata de T; 

— este negativă; i 

_— este difazica; 

— are o durată de peste 0,22”; ` 

— raportul de amplitudine T/U 
este sub 1; 

— amplitudinea undei depăşeşte 
2 mm, fiind vizibilă în mai multe 
derivații atît din planul orizontal, cit 
si frontal. 


* Bibliografia selectivá este comună la 
capitolele 11—22. 


U amplu apare in mod fiziologic 
la sportivi și in caz de bradicardii. În 
condiţii patologice, U este amplu la 
hipertensivi, în insuficiența corona- 
riană cronică si acută, în efectul di- 
gitalic şi mai ales în hipokaliemie. În 
acest din urmă caz, unda U poate 
deveni mai amplă decît unda T şi se 
poate confunda, la prima vedere, cu 
un T foarte larg. 

Creşterea amplitudinii undei U se 
observă cel mai bine în DT, mai ales 
în jurul poziției V5 3. 4. 

U amplu trebuie diferențiat de: 

— T bifid (mai ales cînd undele T 
si U. au aproximativ aceeaşi ampli- 
tudine); diagnosticul se precizează 
prin comparatia cu acele derivații ale 
cazului dat in care T este amplu Si 
bine vizibil, putind fi deosebit de U; 


‘In caz de dubiu, se va face înregis- 


trarea sincronă cu o fonocardiogra- 
má: T se termină înainte de zgomotul 
II, iar U este situat după acesta. 

— Alăturarea unei unde T şi a 
unei unde P (în caz de tahicardie sau 
bloc A—V de gradul I); unda P este 
de duratá mai mică decît 0,15”; mai 


important este faptul cá unda U este 


totdeauna strîns corelată cu unda T, 
survenind la un interval de timp con- 


stant după aceasta, pe cînd poziţia 


undei P faţă de o undă T este varia- 
bilă atît spontan, cît şi la probe vege- 
tative care schimbă frecvenţa car- 
diacă (respiraţie, efort, etc.). 
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18. 
Semiologia 
derivatiilor 


18.1. 
Generalitáti 


a 

Ín mod obisnuit, astazi se 
utilizează derivatiile toracice unipo- 
lare obtinute prin metoda Wilson, cu 
„bornă centrală“, seria Va Ori de 
cite ori se vorbeste de ,,derivatii to- 
racice“:— DT — fără alte precizări, 
se subintelege -seria V, 4. In cele ce 
urmează, va fi prezentată semiologia 
acestor derivații. 

Caracterele DT au fost prezentate 
la „Teoria derivaţiilor“. Trebuie re- 
amintit doar cá DT sînt derivații uni- 
polare şi apropiate de inimă (cu grad 
variabil de „apropiere“); ele explo- 
reazü proiecţiile vectoriale din planul 
orizontal (aproximativ); repetabilita- 
tea aspectelor Ecg în aceleași puncte 
toracice este relativă; nu formează un 
sistem bazat pe relaţii matematice. 


18.2. 


toracice* 


Dacá se iau in considerare efectele 
electrice principale ale inimii repre- 
zentate prin depolarizarea ventricu- 
lilor (QRS), atunci se poate spune cá 
in mod normal si în multe situaţii 
patologice, extremitatea dreaptă a 
seriei V,_ se găseşte în cîmpul elec- 
tric negativ al toracelui, iar extre- 
mitatea stingă în cîmpul electric po- 
zitiv. Undeva la mijlocul seriei (in 
jurul poziţiei V3) se face trecerea de 
la un cîmp la altul, adică de la înre- 
gistrarea unui potenţial negativ (în 
dreapta) la un potenţial pozitiv (în 
stinga); aceasta este „zona de tranzi- 
ties — ZT. Se va descrie separat 
semiologia Ecgrafică din DT drepte, 
DT stingi si din ZI. — ! 

O discuţie aparte o necesita „defle- 
xiunea intrinsecoidá". - | 


Semiologia Ecgrafica din DT. drepte 


| DT drepte — V; (uneori 
si Vs) — sînt situate in fata VD și 
înregistrează potenţialul epicardic al 
acestuia, dar dincolo de el și al feţei 
drepte a septului i-v. i 
În mod obişnuit, în aspectul Ecg 
se constată următoarele (fig. 165): 


Unda P are amplitudinea cea mai 


yi Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. * 
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mare din toate DT. Este pozitivă sau 


difazicá + —. Detalii sînt prezentate ' 


la „Unda P*. 
Complexul QRS este predominant 
negativ, de forma rS, adică: 


— începe întotdeauna cu o mică 


undă pozitivă (r), dé 2—5 mm; 
.— se continuă cu o undă negativă 
amplă (S), de 0,8—2 mV; 

— complexul nu prezintá neregu- 
laritáti sau ingrosari;. 
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— nu există negativitate iniţială 
(q) și nici pozitivitate terminală (r^). 
Punctul J este totdeauna rotunjit. 

Raportul R/S este peste 1/3—1/5. 


La copii, raportul este mai mare, 
ajungînd chiar la 1/1 (complex RS | 


— Raportul R/S este mai mare 
de 1/2 sau 1/1; aceste modificări se 
observă în SVD, CPC etc. 

— Unda S este foarte amplă (peste 
2 mV in Vj se observă in SVS si 
BRS. 


Fig. 165 — Aspectul Ecg în DT, seria V; e, în condiţii normale. Detalii in text. 


izodiafazic); la copii mici, R poate 
chiar să predomine. | | 

La emfizematosi, r iniţial apare 
mai mic. i | 

Segmentul ST este, de regulă, uşor 
supradenivelat, pînă la 2 mm. 

Unda T este pozitivă, asimetrică; 
la tineri şi mai ales la copii, unda T 
poate fi negativă în V,, mai rareori 
(şi de o mai mică amplitudine) şi 
în V, (la copii mici si în- Vs). 

Se consideră un aspect anormal al 
Ecg din DT drepte în următoarele 
condiții: 


— Unda P este largă și/sau amplă, - 


mai ales difazică. eg 
— Unda R iniţială este mai mică 
de 2 mm; | 


— Unda R iniţială lipseşte (com- | 


plex QS); aceste două modificări se 
observă în SVS, BRS, infarct mio- 
cardic anteroseptal, cord pulmonar 
cronic. | 

— Apare o mică undă q înainte 
de r (complex qrS); se observă in 
unele forme de infarct septal. 

—- R initial este foarte amplu 
(peste 5—7 mm); ME 


— Apare o pozitivitate terminală, 
sub forma de undă R’ (amplă si largă, 
care încheie "complexul QRS); se 
observă în BRD. - . 

— Apariţia unei pozitivitati ter- 
minale de amplitudine mai mică 
— r’ — se observă în blocul partial 
al RD (brd) si CPC. | 

— Apare un complex „în W“; se 
observă în CPC. | 
. — Segmentul ST este supradeni-, 
velat cu mai mult de 2 mm; se ob- 
servá in infarct antero-septal, in 
SVS si BRS. 

— Segmentul ST este subdenive- 
lat; se observá in SVD, BRD, CPC 


și în infarctul miocardic posterior. 


— Apare o undă T negativă, mai 
amplă și simetrică, eventual în mai 
multe DT, la adulţi; se observă în 
infarct antero-septal (pe lingă com- 
plexe QRS de forma QS); 

— Unde T negative asimetrice; se 
observă in SVD si BRD. : 
| — Unda T pozitivă foarte amplá 
si simetricá; se observá in infarctul 
posterior. I. | 

— Unda T pozitivă, asimetrică; se 
observă în SVS şi BRS. 


H 
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18.3. 


Semiologia Ecgrafica din DT stingi - 


DT stingi — Maa (uneori 
si V,) — sînt situate în dreptul fe- 
fei laterale şi joase a VS; ele înre- 
gistreazá potenţialul epicardic al 
acestei parti a VS. În mod obișnuit 
se constată aspecte Ecg foarte ase- 
mănătoare cu cele. din D,, aVL (si 
mai putin cu cel din D3), axele de 
inregistrare ale tuturor acestor de- 
rivatii fiind orientate de la dreapta 
spre stinga. ; 

Ín mod obisnuit, im aspectul Ecg 
se constatá urmátoarele (fig. 165): 

— Unda P este pozitivá si de micá 
amplitudine. 


— Complexul QRS este predomi- 


nant pozitiv, de forma qRS. O rota- 
tie antiorará pe axul longitudinal, 
chiar uşoară, determină complexe 
gR; o rotaţie orară, determină com- 
plexe Rs.. 

— Unda Q apare de la V, sau Vs 
spre stinga; unda dureazá cel mult 
0,02", iar amplitudinea sa este sub 
2 mm. 

— Unda R are maximul de ampli- 
tudine in V, (mai rareori in Val se 
admit ca normale valori pina la 
2,2 mV. | 

— Unda S este micá (uneori lip- 
seste, alteori este ceva mai mare de- 
cit Q). . să 

— Raportul R/S este totdeauna 
supraunitar. de $ : 

— Segmentul ST este izoelectric 
(denivelări pînă la 1 mm nu au 
semnificaţie). hu P 

— Unda T este totdeauna pozi- 
tivá şi asimetrică. 

- Se consideră -un aspect anormal al 
Ecg din DT stingi în următoarele 
condiţii: | 

— Apar anomalii ale undei P (di- 
fazism, negativitate etc.). 

— Complexul QRS prezintă un- 
de Q adinci (peste 3 mm) şi/sau 


largi (peste 0,02”); se observă în in- 
farctul miocardic lateral, dar şi unele 
cazuri 
„septală“. 

— Apar complexe „în W“ sau de 
forma QS; aceste aspecte sint net 
patologice și se observă în infarctul 
lateral. 

— R monofazic (fără unde q si s), 
larg, cu ingrosari, se observa in BRS. 

— R foarte amplu. (peste 2 mV) 
se observa in SVS, mai rareori in 
BRS complet sau incomplet. 


— R foarte mic (sub 0,5 mV) se 


observa in SVD, CPC, unele cazuri 


de infarct miocardic. 

— S foarte amplu (peste 3—5 mm) 
si/sau | 

— raportul R/S mai mic de 1/3 
sau (mai ales) 1/1, — denotă SVD, 
dar se observă şi în CPC, în caz de 
rotaţie vîrf înapoi pronunţată, ca si 
în unele cazuri de BRS asociat cu 
infarct al peretelui lateral al VS. 

— S larg (peste 0,04”), relativ 
adînc, fără sau (mai ales) cu ingro- 
şări şi neregularități, se observa in 
BRD. | 

— Segmentul ST net supradénive- 
lat; se observă în infarctul lateral. 
. — Segmentul ST net subdenivelat; 
se observá in SVS, BRS, insuficientà 
coronarianá, infarct septal profund, 
efect digitalic, leziuni miocardice ne- 
specifice etc. . ; 

— "Unda T negativá este de regulá 
patologicá; T negativ simetric se ob- 
servă in ischemia acuta si infarctul 
lateral; T negativ asimetric Se ob- 
servă in SVS si BRS; T negativ 
fără caractere deosebite se observă 
în leziuni miocardice nespecifice $1 
în insuficienţa coronariană Cronică. 

— Unda T pozitivă foarte amplă: 
se observă in SVD si BRD, ca $1 in 
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de hipertrofie  ventriculară ` 
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unele forme de insuficienţă corona- 
riană subendocardica. 

— Unda T difazică + — se obser- 
vă în ischemii acute si infarct late- 
ral. 


18.4. 


.— Unda T difazică — + se observă 
în unele stadii evolutive ale SVS, 
unele cazuri de sindrom WPW, în 
unele forme de insuficienţă corona- 


riană cronică etc. 


Semiologia Ecgrafică din zona 


de tranziţie a DI 


Linia care separă pe tora- 
ce cîmpul electric negativ al depo- 
larizării ventriculare, de cîmpul elec- 
tric pozitiv, intersectează linia . pe 


care este situată seria Vi-s undeva 


la mijlocul acestei serii. Astfel, în 
seria V, se poate constata o „zonă 
de tranziție“ — ZT — de la com- 
plexele QRS predominant negative 
din dreapta, la complexele predomi- 
nant pozitive din stînga — tranziţie 
de tip S/R. Această zonă ar corespun- 
de (aproximativ) proiecției. marginii 
anterioare a septului i—v. 

ZT se găsește într-o poziţie foarte 
apropiată de V4 sau între V; si V4. 
Ecgrafic, se constată: un complex 
QRS de forma RS izodifazic, cu va- 
loare rezultantă zero.. Complexul es- 
te intotdeauna regulat, fárá ingro- 
sari sau despicături. Nu există un- 
dá Qs nici R’ terminal. 


ST este izoelectric. T este pozitiv | 


şi destul de amplu, asimetric. 
In condiții anormale, aspectul Ecg 
din ZI poate prezenta următoarele 


. modificări; 


~ — ZT este deplasată spre stînga 
(în Va sau chiar mai departe) în 
caz de rotaţie vîrf înapoi, în CPC, 
in SVD; 


— ZT este deplasatá Spre dreapta 


(în V;) în unele cazuri de SVS, dar 


mai ales in unele aspecte de supra- 
încărcare biventriculară, precum si 
in unele cazuri de sindrom WPW. 
— ZT este formată din unde R 
şi S foarte ample; acest aspect se 


observă în unele forme de SVD, dar 
mai ales în  supraincárcárile bi- 
ventriculare. 

— ZT este formată din unde R si 
S ‘foarte mici, în unele cazuri de 
infarct sau de CPC. 

— Apare o undă q sau Q (com- 
plexe de forma qRS sau QRS) in 
caz de infarct anterior. 

— Apare sub forma unui complex 


în W (în infarct anterior). 


— Apar complexe neregulate, din- 
tate; acest aspect se observă în tul- 
burárile de conducere i—v, mai ales 
in 'blocul completi sau incomplet 
al RS. 

În SVD, CPC, BRD — apare de 
regulă o nouŭ zonă de tranziție anor- 
mală, de tip R/S, adică la dreapta ei 
predomină undele R, iar la stînga ei 
undele S. Această ZT de tip- R/S 


însoțește - întotdeauna o deplasare 


spre stinga a ZT de tip S/R. 

Se consideră patologice si situaţiile 
în care în ZI de tip S/R se consta- 
tă: 

— ST supradenivelat (infarct an- 


 terior); 
— ST subdenivelat (infarct poste- 


rior, efect digitalic); 

— T negativ simetric (ischemie 
sau infarct anterior); 

— T difazie + — (ischemie si in- 
faret anterior); 

— T difazic — " (SVD, BRD, in- 
farct posterior). 

În ZT pot apare si unde U foarte 
ample, în caz de hipokaliemie şi 
efect digitalic. l 
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18.5. 

Curbele sinoptice ale 
18.5.1. 
Generalitáti 


Se stie că DT nu au între ele 
relaţii matematice de felul celor 
care caracterizează DS şi DUM, deci 
nu formează un sistem matematic. 


4 


-> wm — — —Lh— ez — — — Fe Ėį—ĖÁ 


. Fig. 166 — Curbele sinoptice ale undelor R, S, 
Q, T si P si a valorii rezultante (R+S) a com- 


undelor in DT 


linie). Este corect.sá se noteze po- 
zitia unor puncte de pe traseu co- 
respunzátoare aceluiași moment al 
revoluţiei cardiace. În felul acesta, 
unind între ele punctele corespunză- 
toare din fiecare derivație, se obţin 
niște curbe sinoptice (sau linii de 
evoluţie). Se pot realiza cu uşu- 
rintá curbele: undelor P, R, S, 
Q, T, U; ale vectorului rezultant 
al lui QRS (suma suprafeţelor 
pozitive şi negative din fiecare 
derivație); ale segmentului ST, 
cînd acesta este decalat (consi- 
derat ca un vector). 


18.5.2. 
Caracterele normale 


ale curbelor 
sinoptice ale undelor din DT 


(1) Curba undei P este pozi- 
tivă, foarte plata, ceva mai am- 
pla în Vis; la copii, ca si la bă- 
trini, curba poate fi zerovalentă 
sáu chiar uşor negativă in V, şi 


plexului QRS, in seria V, s Explicații în text. devine pozitivá de-abia la stinga 


Totuşi, se poate face o evaluare a 
lor sintetică într-un alt mod decît 
in cazul derivatiilor planului frontal 
si-anume cu ajutorul curbelor sinop- 
tice ale undelor (Zuckermann — 
Bg 52). | 

Se construieste (sau se imaginea- 
ză) un grafic (fig. 166) in care pe 
orizontală sint marcate derivatiile, 
în ordinea lor de la dreapta spre 
stînga (de la V, la Vs), iar pe ver- 
ticală se notează „mărimea“ undei 
luată în considerare (amplitudinea 
sau suprafaţa), aşa cum se constată 
in fiecare derivație (considerîndu-le 
pe toate cu nivelul zero pe aceeaşi 


de Na ^. 

(2) Curba undei R incepe cu un 

voltaj mic (2—5 mm) in Vu creşte 

rogresiv pînă la V, sau V; (unde 
ajunge la 15—20 mm), apol scade 
puţin (din cauza îndepărtării. rela- 
tive a electrodului de inimă). 

(3) Curba undei 5 creşte puţin de 
la V, la Va unde este maxima, apo! 
scade treptat ajungînd ca in Ve (sau 
chiar din V3) să devină foarte mică 
sau să dispară. 

(4) Curba undei Q apare doar spre 
stînga de V, şi este de mică ampli- 
tudine. 

(5) Curba undei T este pozitivă, cu 
maximum de amplitudine în Vo—3; SCá- 
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zind putin atît spre V,, cit si spre 
V; uneori poate fi foarte joasă, ze- 
rovalentá sau ușor negativă in extre- 
mitatea dreaptă (mai ales la copii). 

(6) Curba undei U este pozitivă, 
dar foarte plată, cu maximul în ju- 
rul poziţiei Vo-3-4 . 

(7) Curba valorii rezultante a com- 
plexului QRS se aseamáná cu o li- 
tera S culcatá; maximul ei negativ 
este de obicei in V, iar maximul po- 
zitiv in V, sau V; Curba întretaie 
nivelul zero — zona de tranziţie S/R 
— în jurul poziţiei V, sau între Vs 
si V. 7 : 

(8) Este de remarcat cá liniile un- 
delor R şi a undelor S evoluează 
aproximativ paralel în porţiunea cen- 
trală a DT (între V, si Vs), apropiin- 


du-se puţin între ele doar la cele 


două capete, in V, si Vs. In acest 
sens se spune cá zona de tranziţie 
S/R este „progresivă“. | 


18.5.3. - ^ 
Principalele modificári 
patologice ale curbelor 
sinoptice ale undelor din DT 


În diverse condiţii patologice, as- 
pectul curbelor sinoptice ale unde- 
lor din DT suferă. modificări carac- 
teristice si relativ uşor de. sesizat, 
ceea ce permite o exprimare si ore- 
prezentare mult mai simplă si su- 
gestivă decît printr-o descriere ana- 
 liticá şi izolată a aspectului din fie- 
care derivație sau grup de derivații. 
În acest fel este mult mai util sa fie 
prezentate aspectele din DT în caz 
de supraîncărcare şi hipertrofie a VS, 
“a VD sau biventriculară, ale tulbu- 
rărilor de conducere i—v, ale in- 
farctului miocardic, ale .CPC, ale 
sindromului WPW etc. : 
Trebuie precizate aici doar citeva 
modificări fundamentale ale curbe- 
lor sinoptice ale undelor din DT în 
condiţii anormale (fig. 167). 


(1) Curba undei R poate fi: mai 
amplă în stinga (1) (SVS, BRS) în 
dreapta (2) (SVD, BRD) sau în toată 
seria V,.g (3) (supraîncărcări biven- 
triculare). 

Este anormală prezenţa unei con- 
cavităţi a curbei undei R (adică R 
să descrească de la dreapta spre 
stînga, pentru ca apoi să crească din 
nou) (4); asemenea aspecte se obser- 
vá in unele cazuri de infarct mio- 
cardic anterior, de SVD, de CPC etc. 

(2 Curba undei S poate fi: mai 
amplá in dreapta (5) (SVS, BRS, in- 
farct amntero-septal); în stînga- (6) 
(SVD, BRD, CPC, BRS-+infarct mio- 
cardic extraseptal) sau in toatá se- 
ria V,-g (7) (unele cazuri de supra- 
încărcare biventriculara, de CPC, 
de infarct miocardic antero-lateral 
extins). ; 

(3) Curba undelor Q poate fi: adin- 
că în stînga (8) (infarct lateral), ex- 
tinsá spre dreapta de V, (9) (infarct 
anterior) sau prezentă numai in 
dreapta (10) (infarct antero-septal, 
SVD, CPC). s 

(4) Curba undei T poate fi: pozi- 
tivá si uneori amplá in stinga (15) 
(BRD) sau ín dreapta (16) (infarct 
posterior, SVS, BRS); poate fi nega- 
tivá si relativ amplá in dreapta (15) 
(SVD, BRD, infarct antero-septal), 
în stînga (16) (SVS, BRS, infarct la- 
teral), în toată seria V, (17) (infarct 
antero-lateral extins, pericarditá acu- 
tá) sau numai in mijlocul seriei (18) 
(in jur de Va-,, ca in infarctul api- 
cal). | 

(5) Curba valorii rezultante a lui 
QRS poate prezenta deplasări spre 
stînga (11) (SVD, CPC), sau spre 
dreapta (12), poate fi mai înaltă sau 
mai joasă în raport cu linia de bază 
a derivatiilor V,-¢, poate prezenta O 
exacerbare a buclei negative, a celei 
pozitive (13) sau poate fi mai plată 
(în „S italic“) (14). . | 

in SVD, BRD si CPC apare de re- 
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gulă o  pozitivitate terminală in Detalii cu privire la curbele si- 
dreapta, sub forma unei curbe si-  noptice ale undelor din DT vor fi 


. noptice a undei R’ si o nouă zonă prezentate la ,,Sindroamele Ecgrafi- 


de tranziţie R/S (19). cet. 


V Vo V; Vy Vs Vs 


g ` = Rot ty — 


Fig. 167 — Citeva aspecte particulare ale 
curbelor sinoptice ale undelor R, S, Q, T si 
a valorii rezultante a complexului QRS in 
seria Vi e În graficele 1—18, linia întreruptă 
corespunde curbei sinoptice. normale. Expli- 

catii în text. 
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18.6. 


- Deflexiunea intrinsecoida 


ÄRA 


Probleme generale 


În „Partea teoretică a Ecgra- 
fiei^ a fost discutată noțiunea 
de ,deflexiune intrinsecă“, care ex- 
primá cüderea bruscă de la un po- 
tential pozitiv maxim la un poten- 
tial negativ maxim, in momentul în 
care dipolul de depolarizare trece 
prin dreptul electrodului explorator 
al unei derivații unipolare. Deflexiu- 
nea intrinsecă ideală, propriu-zisă, 
se obţine numai în condiţii experi- 
mentale, cînd electrodul explorator 
este plasat direct pe o fibră miocar- 
dică. l 

În derivatiile unipolare indirecte, 


„cum sînt DT si DUM, electrodul ex- 


plorator se găseşte la distanţă oare- 
care de inimă; se înregistrează astfel 
o deflexiune intrinsecoidd, care se 
aseamănă cu cea intrinsecă, fără a fi 
însă perfect identică cu ea. 


Deosebirile între cele două feluri 
de deflexiuni constau în aceea că 
deflexiunea intrinsecă are amplitu- 
dinea maximă şi durata, minimă, alt- 
fel zis are „căderea“ cea mai apro- 
piată de verticală. Deflexiunea in- 
trinsecoidă, pe, măsură ce electrodul 
explorator este mai îndepărtat de ini- 
mă, are o amplitudine mai mică, du- 
reaza mai mult timp (,,panta căderii“ 
este mai oblică), virful pozitiv sur- 
vine mai devreme, iar cel negativ 
mai tirziu. l 

În momentul în care depolarizarea 
trece chiar prin dreptul electrodului 
explorator, frontul depolarizării se 
întinde si în alte zone ale miocardu- 
lui, mai 
Ecgraful înregistrează însă suma tu- 


turor efectelor electrice din: inimă 


şi nu numai ceea ce se întîmplă în 
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îndepărtate de electrod. ` 
in sistolele idioventriculare), 


porțiunea strict subiacentá electro- 
dului. De exemplu, in pozitia. V, nu 
se înregistrează, la un moment dat, 
numai depolarizarea peretelui ante- 
rior al VD, ci Si depolarizarea altor 
parti ale VD, a septului i—v si a VS 
(chiar dacă potenţialul produs de 
aceste parti se înregistrează cu un 
coeficient de amplificare mai mic 
decît în cazul peretelui anterior al 
VD). 
În Ecgrafia clinică se utilizează, în 
unele scopuri, deflexiunea intrinse- 
coidă — DI — din DT si în mult 
mai mică măsură din DUM. În stu- 
dii experimentale, se utilizează şi de- 


terminarea: (mai ales comparativă) 
a deflexiunii intrinsecoide din alte . 


derivații (epicardice, intracardiace 
etc.), pentru a urmări modul (sen- 
sul) de propagare a undei. de depo- 
larizare în diferite părţi ale inimii. 


18.6.2. 


Caracterele semiologice 


ale deflexiunii intrinsecoide 


În principiu, deflexiunii intrinse- 
coide i se consideră următoarele ele- 
mente semiologice (fig. 168): ` 


1. Punctul de începere. 
2. Punctul de terminare. 
3. Amplitudinea. 

4. Durata. . 

9. Timpul de apariţie. 

(1) Începutul DI. 


Dacă unda R este „simplă“, adică 
triunghiulară si ascuţită, începutul 


` DI este marcat de virful undei R 


(fig. 169): 

Dacă unda R este neregulată, cu 
„platou“ (ca în blocul de ramură sau 
înce- 
putul DI.se socotește la sfîrșitul 
„platoului“ (indiferent dacă acesta 
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este ascendent si deci sfîrşitul sáu 
este punctul de amplitudine maximă, 


sau dacă este descendent şi deci 


sfîrșitul sáu se găsește la un nivel 
mai jos decît cel maxim), acolo unde 
începe o scădere bruscă de poten- 
tial. 
Dacă in complexul QRS există 
două unde R (R si R’), începutul DI 


a zonei de miocard subiacente elec- 


DI 
ka Be 


Fig. 168 — DI — Deflexiune 

- intrinsecoidá în DT; ta — 

-timp de apariţie; a — ampli- 

tudine; d — durată a defle- 

xiunii intrinsecoide. Explicații 
în text. ` 


trodului explorator corespunde vír- 
fului ultim; primul vîrf marchează 
depolarizarea unor regiuni mai în- 
depărtate de inimă, care s-au depo- 
larizat mai devreme. | 

(2) Sfirsitul DI. 

Dacă există o undă S „simplă“, 
triunghiulară și ascuţită, sfîrşitul DI 
coincide cu vîrful undei S. de 

Dacă lipsește unda S (complex 
QRS de forma qR etc.), sfîrşitul DI 
coincide cu sfirsitul undei R (reve- 
nirea liniei traseului la nivelul zero). 

Dacă există o undă S largă și ne- 
regulată, cu 4:plátou* (ep. în. blocul 


de ramură şi sistolele idioventricu- 
lare), sfirsitul DI se consideră la în- 
ceputul „platoului“ (indiferent dacă 
acesta este ascendent, în care caz 
începutul său are amplitudinea ne- 


gativă maximă, sau dacă este des- . 


cendent, în care caz începutul său 
este la un nivel mai înalt decît ma- 
ximul negativ), deci acolo unde se 
termină căderea bruscă de potenţial 
(linia subţire a traseului). | 


DI po 
dde LN d 

| 

| 

I 

l 

1 

l 

| 

| 


co 
T 


Fig. 169. — Diferite aspecte ale defle- 
xiunii intrinsecoide şi timpul de apariţie 
în cazurile respective. 


(3) Amplitudinea DI. 

Se consideră între niveiul începu- 
tului si al sfirsitului (în unele cal- 
cule, se ia in considerare numai vol- 
tajul. dintre inceputul DI si linia 
zero). 

Amplitudinea DI depinde in pri- 
mul rind de márimea diferenfei de 
potenţial dintre zona electropozitivă 


şi cea electronegativă a inimii, dar, 


este influenţată si de alţi factori greu 
de controlat și evaluat: rezistența 
ţesuturilor interpuse între inimă $I 
electrod, distanţa de la electrod la 
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inimă etc. De aceea, în practică am- 
plitudinea DI are o importanţă mi- 
nimă. | 

(4) Durata DI. | 

Este timpul scurs între momentele 
considerate ca început şi sfîrşit al 
DI, așa cum a fost arătat mai sus. 

În Ecgrafia clinică, fiind vorba de 
o deflexiune ,intrinsecoidá^, durata 
sa este mai mare decît într-o defle- 
xiune intrinsecá idealá. Cu cít elec- 
trodul explorator este mai îndepăr- 
tat de inimă, cu atit durata DI este 
relativ mai mare. Utilitatea practicá 
a duratei DI este minimá. 

. (5) Timpul de apariție al DI — 
TADI — SL 

Este timpul scurs de la începutul 
complexului QRS (al undei Q sau R 
initial pînă la începutul DI, adică 
pînă la vîrful pozitiv al acesteia. 

TADI indică timpul care trece din 
momentul începerii. ' depolarizării 
ventriculare si pind în momentul in 
care frontul de depolarizare trece 
“prin porţiunea de miocard cea mai 
apropiată de electrodul explorator. 
Este cel mai important element se- 
miologic al DI, utilizat in Ecgrafia 
practică. l Së 

În mod normal: ` | l 

In DT drepte CH: al, TADI nu de- 
püseste 0,035"; 

În DT stingi (Vg), TADI nu de- 
püseste 0,045". — . |. 

Orice depásire a acestor valori — 
limitá, denotá cá depolarizarea VD 
(în cazul DI din V,.,) sau VS (în ca- 
zul DI din Vy-g) se face cu intirzie- 
re, în raport cu începutul activării 
ventriculare. 


18.6.3. , 
Întîrzierea TADI 


Întîrzierea TADI se foloseşte în 
diagnosticul Ecgrafic în următoarele 
situații: d 
` (1) Supraîncărcarea si hipertrofia 
ventriculară. Intirzierea se produce 


deoarece ventriculul in cauza isi pre- 
lungeste durata depolarizarii prin 
creșterea grosimii pereţilor, a alun- 
girii lor (dilatare) şi prin unele tul- 
burări de conducere a influxului în 
reţeaua specifică si in miocardul de 
lucru al ventriculului afectat. TADI 
poate ajunge pina la cel mult 0,06", 
in DT situate în faţa ventriculului in 
cauză. | 
(2) Tulburările de conducere intra- 
ventriculare. În blocul complet de 
ramură, un ventricul în totalitate își 
începe și îşi termină depolarizarea 
mult mai tîrziu decît celălalt. TADI 
intirzie: in fata ventriculului a că- 
rui ramură este blocată. Intirzierea 
depăşeşte 0,06” (ajungînd pina la 
0,12”). In blocul incomplet si în cel 
parțial (focal) intraventricular, o por- 
tiune dintr-un ventricul se depolari- 
zeazá mai tîrziu. TADI. intirzie (in 


fata zonei ,,blocate“) peste valorile ` 
normale, dar mai puţin decit în blo- 


cul complet de ramură. : 

(3) Sistolele idioventriculare. Exci- 
tatia luînd naștere într-un focar si- 
tuat intr-unul din ventriculi, de unde 
apoi va trebui sá fie transmisá prin 
miocardul de lucru septal si para- 
septal la celálalt ventricul, acesta din 
urmá se va depolariza cu mare intir- 
ziere, asemănător cu ceea ce se în- 


timplá in BR. În fata ventriculului | 


de partea opusá focarului de excita- 
tie, TADI va, întirzia foarte mult 
(peste 0,06”). 

(4) Sindromul WPW. Complexul 
QRS începe cu o porţiune lentă în- 
grosatá (unda delta) determinată de 
activarea prematură a unei zone de 
miocard de lucru ventricular, pe o 
cale aberantá de „scurt-circuitare“ 
între atrii si ventriculi. In raport cu 
inceputul astfel modificat al lui QRS, 
DI apare cu întîrziere evidentă in DE 
situate in fata ventriculului de par- 
tea opusa zonei preexcitate. 

Detalii despre DI vor fi prezen- 
tate in capitolele respective. 
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19. 
Semiologia 
“altor derivatii* 


19.1. | 
. Semiologia derivatiilor 


Derivatiile xifoidiene — 
VE, VE, si mai ales VE, — sînt si- 
tuate in dreptul porțiunii anterioare 
a marginii inferioare a septului i—v 
şi al peretelui diafragmatic al ini- 
mii, inregistrind predominant poten- 
tialul acestor regiuni. 

In mod obișnuit, in VE se constată 
următoarele (fig. 170): 

— Unda P este pozitivă sau ușor 
difazică, mai mică decît in Vj. 

— QRS este de forma rS, de o 
amplitudine intermediară între cea 
din V, si V5; r este ceva mai mare. 

— ST este uşor‘ supradenivelat 
(pind la 2 mm). 

— T este pozitiv asimetric (uneori 
poate fi plat, difazic sau chiar usor 
negativ, mai ales la copii si tineri). 


19.2. 


xifoidiene 


VE sînt utile în următoarele con- 


- diții (şi deci vor fi utilizate atunci 


cînd se pun aceste probleme): 

— În SVD şi HVD, în care caz 
raportul R/S creşte (R este mai am- 
plu, S este mai mic) sau apare un 
R terminal. ST este subdenivelat. 
T este negativ. Un aspect asemănă- 
tor apare şi în BRD, dar aspectul 
din această derivație este mai puțin 
net decît în V4. 

— În infarctul miocardic care in- 
teresează partea anterioară si infe- 
rioară a septului i—v, în care caz 
apare un complex QS, segmentul ST 
este amplu supradenivelat (în prima 
săptămînă), iar T devine negativ, as- 
cuțit si simetric. 

Detalii sînt prezentate în capito- 
lele respective. 


Semiologia altor derivații toracice 


În afara seriei “V,-., in 
unele situaţii este necesar să se re- 
curgă şi la înregistrarea altor deri- 
vatii toracice, cu metoda Wilson. 
Astfel, se pot utiliza (fig. 170): 

— DT stîngi si posterioare — V 4—g 
P este pozitiv, foarte mic. QRS 
este pozitiv, de forma qR(s) de am- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. 


21 — Electrocardiografie teoreticá şi practică. 321 


plitudine mai mică decît Va, T este 
pozitiv. 

Aceste DT sînt utile pentru dia- 
gnosticul infarctelor postero-laterale 
joase si a unor cazuri de bloc de ra- 


murá stîngă (atunci cînd zona de . 


tranziţie este in V;-6). 

— DT drepte extreme — Mat, XE 
Var 

P este ușor negativ sau difazic 
+ —. QRS este negativ, de forma 
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. DT drepte 
- Superioare 


E 


a Derivați! 
X/Foidiene 


DI stingi 
_Supetioare 
y ; y? 


_ . Fig. 170 — Reprezentare schematizatá a aspectului ecg in alte derivații toracice, 


decît seria V4 o, Explicații in text. 


rS, de amplitudine din ce. în ce mai 
micá spre axila dreaptá. T este de 
obicei negativ sau plat. 

Aceste DT sint utile pentru dia- 
gnosticul SVD, al CPC, al blocurilor 
complete si parţiale ale RD, al sin- 
dromului WPW tip B (undă delta 
negativă). 

— DT stângi superioare („înalte“), 
în care electrodul explorator este 
plasat cu 1—2—3 spaţii i.c. deasupra 


. poziţiilor V4; 5-7; se notează cu 


X, Y sau Z,5-,., sau V’, V", 
V^ I—5-6-1- 

P este foarte plat. QRS este pozi- 
tiv, mic. T este pozitiv. 

Aceste derivații sint utile pentru 
diagnosticul infarctelor laterale inal- 
te, anterioare sau posterioare, ca și 
pentru diagnosticul unor blocuri fo- 
cale i—v stîngi, al unor forme de 
sindrom WPW etc. 


. — DT drepte superioare („înalte“), 
în care electrodul explorator este 
plasat cu 1—2—3 spaţii i.c. deasupra 
pozițiilor Və, V,, Var, Var; se notează 
cu X, Y, Z,,—,-4,r sau V', V", 
Vet aca edt . 

P este negativ, QRS este predomi- 
nant negativ, de forma rS. T este 
negativ. 

Aceste derivatii sint utile pentru 
diagnosticul SVD,:CPC, BRD si brd, 
unele forme de sindrom WPW. 

— Derivafii toracice unipolare cu 
electrod. indiferent îndepărtat. In 
aceste derivații, înregistrate cu me-. 
todele CR, CL, CF si CB (vezi ,,teo- 
ria derivatiilor“), aspectul general al 
Ecg se aseamănă cu cel din deriva- 
file V, existind doar mici diferenfe. 
Deoarece aceste derivații bipolare nu 
se mai utilizează de mulţi ani, este 
superfluá prezentarea detaliată a se- 
miologiei lor. 
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19.3. 


Semiologia derivaţiilor esofagiene 


Aspectul Ecg din deriva- 
tille esofagiene — DOe — depinde 
de nivelul la care se face înregistra- 
rea (fig. 171). În mod normal se 
constată următoarele: 


Fig. 171 — Repre- 
zentare schematică a 
aspectului ecg in de- 
rivatiile esofagiene, 
in condiții normale 
(după Zuckermann, 
modificat). 


© 


La nivel supraatrial (pînă la 28 cm 


de la arcada dentară). 


Unda P este negativă şi de mică 


amplitudine. 


Complexul QRS este negativ, de 


forma rSr’ sau Qr’. 
T este negativ asimetric. 


„La nivel atrial (între 30—34 em 


de la arcada dentară), . 


. 21° 


Unda P este foarte amplá, in ge- 
neral difazicá sau chiar trifazica 
(comparativ cu QRS, este de forma 


qRS). 
„Complexul QRS este de forma Qr. 


oV ~ 


ventri- 
cular 


subventri- 


(erm 


© 


© 


Unda T este negativa. 


La nivel ventricular (între 34— - 


38 cm de la arcada). 


Unda P devine pozitivă şi de am- 


plitudine mai mica. 


Complexul QRS este de forma QR 
(de remarcat că raportul Q/R scade 


de sus în jos). 
Unda T este negativă. 
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La nivel subventricular (subcar- 
diac) (dincolo de 38—40 cm de la 
arcada dentară). 

Unda P este pozitivă, mică. 

QRS este predominant pozitivă, 
de formă qR sau qhs. 

T este la un moment dat foarte 
plat, difazic — + sau uşor pozitiv 
(de la 38 la 43 cm, T virează de la 
negativ la pozitiv). 

Aspectul Ecg din DOe în variante 
pozitionale ale înimii. 

Ín caz de cord. vertical se consta- 
tá: 
— Predominanfa undei R tardive 
in toate DOe; 


— Raportul Q/R este relativ mai 


mic; 
— T devine pozitiv la un nivel 
-mai înalt. | 
în caz de cord orizontal se consta- 
tă: - 
— Predominanta undei R în toate 
DOe, dar cu o tendinţă exprimată ca 
unda R în totalitate şi virful său în 
mod special, să se deplaseze (consi- 
derind derivatiile de sus în jos) din- 


19.4. 


Semiologia Ecgrafică a derivatiilor 


spre sfirgitul lui QRS spre inceputul 
sáu. 

— De la nivel atrial in jos, apare 
si apoi predomină unda S (raportul 
R/S devine din ce în ce mai mic). 

— T devine pozitiv la un nivel mai 
inalt. 

DOe sint utile în diagnosticul in- 
farctului posterior, mai ales in faza 
tardivá sau cicatricealá (cind se poa- 
te efectua sondajul esofagian fără 
riscuri). În acest caz, vor apare com- 
plexe QRS cu undă Q predominantă, 
amplă, largă si neregulată. La nivel 
atrial există complexe în W, iar la 
nivel ventricular complexe QR, Qr 
sau QS, cu Q neregulat (in general 
despicat, in W). T este negativ si- 
metric şi ascuţit, la nivel atrial si 
ventricular. 


ope. wie 9 


Sînt prezente modificări importante ale 
Ecg din DOe şi în alte împrejurări (sis- 
tole ectopice atriale sau venticulare, blo- 
curi de ramură, sindroame WPW, hiper- 
trofii ventriculare etc.); totuşi, aceste de- 
rivatii nu sînt utilizate în mod curent pen- 
tru diagnosticul unor asemenea cazuri, de- 
oarece diagnosticul poate fi elucidat şi fă- 
ră ajutorul DOe. i 


intracavitare şi epicardice 


Ecg intracardiace — sau 
endocavitare — se obţin prin tehni- 
cile de cateterism cu sonde-electrod, 
de obicei cu metoda Wilson (deriva- 
tii unipoalare), sau cu doi (sau mai 
mulţi) electrozi, cu conductori izo- 


lati. Controlul poziţiei sondei în ini-' 


mă se face radiologic sau, mai sim- 
plu, Ecgrafic (la fiecare „nivel“ 
existind anumite caracteristici ale 
aspectului electric), mai rar, contro- 
lul se face cu ajutorul curbelor de 
presiune sau oximetric. 

Este mult mai uşor de obţinut 
Ecgrame din inima dreaptă, decit 


din inima stîngă; si la aceasta din 


urmă, Ecgramele din AS se pot ob- 


tine mai greu decît cele din VS 
(pentru obţinerea unor Ecgrame co- 
respunzătoare AS se poate recurge 
la tehnica mult mai simplă a deri- 
vatiilor esofagiene). 


1, Ecg înregistrate în AD (fig. 172) 


Unda P este în general amplă şi de 
regulă difazicá de tip + — (prin 
analogie cu forma complexului QRS, 
se consideră de tip ,,RS“). 
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P este negativ în partea superioa- 
ră a AD (în apropierea nodului SA) 
si în vena cavă superioară (în aceasta 
din urmă, este de amplitudine mai 
mică). 

Pe măsură ce electrodul coboară 
spre orificiul tricuspid, raportul din- 
tre partea pozitivă şi cea negativă 
(„R/S“) a undei P creşte. 


derivatiile intracardiace, decît in de- 

rivatiile de la suprafaţa corpului). 
Complexul QRS este negativ (QS). 

T este negativ. 


2. Ecg înregistrate în VD (fig. 172) 


Unda P este pozitivá si micá (ase- 
mánátoare cu aspectul din aVF). 


Fig. 172 — Aspectul Ecg in citeva derivații intracardiace. 


În partea inferioară a AD se ob- 
tin unde P pozitive, ca si in vena 
cava inferioară sau in VD. 

Atit P pozitiv, cit si cel negativ 
(înregistrat în părţile respective ale 


AD, arătate mai sus) sînt bifide (bi- 


fiditatea undei este mai evidentă în 


Complexul QRS este de forma QS, 
dar poate fi si de forma rS, rSr' sau 
Qr. Undele pozitive apar in general 
in partea superioará a VD, iar un- 
dele R tardive (la sfîrșitul lui QRS) 


“apar în dreptul conului arterei pul- 


monare. 
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În caz de BRD se obţine un com- 
plex QRS cu unde pozitive ample 
si T negativ. În caz de BRS, se ob- 
tin complexe QRS negative si T po- 
zitiv. 


3. Ecg înregistrate in VS 


Unda P este pozitivă si mica. 

Complexul QRS este negativ mo- 
nofazic, de forma QS si amplu, in 
toate părţile cavităţii VS. Unda T 
este negativa. 

în caz de BRS, se constată com- 
- plexe QRS care contin unde pozitive 
(in general, de forma RS) si T nega- 


tiv. În caz de BRD, se obțin complexe ` 


negative monofazice cu T pozitiv. 


4, Ecg înregistrate în AS 


Unda P este in general pozitivă; 
în apropierea septului.interatrial se 
înregistrează unde P de forma „QrS“, 
apoi „gRs“ si „rS“. 
Complexul QRS este negativ, ca 
si unda T. X : 


Ecg în derivatiile epicardice 


- Se pot înregistra experimental pe 
animale cu torace deschis gi la om, 


în cursul intervențiilor pe torace, 


19.5. 


cînd inima este accesibilă plasárii 
electrozilor direct pe suprafaţa ei. 
Se folosesc de obicei derivații uni- 
polare. l 

Unda P este negativă în dreptul 
nodului SA; pe măsură ce -ne înde- 
părtăm de acesta, pe suprafaţa atrii- 
lor, P ia forma „RS“, iar la o oare- 
care distanţă de nodul SA, se obțin 
unde P pozitive, cu bifiditate destul 
de evidentă. În dreptul AD, primul 
vârf este mai amplu; în dreptul AS, 
al doilea virf este mai amplu. 

Complexul QRS este negativ în 
derivatiile epicardice ‘de la nivel 
atrial. 

La epicardul VS se obtin complexe 


QRS de forma qR, iar dacá electro- 


dul este plasat relativ la distantá 
de porțiunea postero-bazală a VS,se 
înregistrează complexe qRs. T este 
pozitiv. : 

La epicardul VD se obţin, în geng: 


ral, complexe QRS de forma rS; în 


regiunea anterioară a VD, r este 
foarte mic sau chiar lipseşte (com- 
plex QS). În partea superioară a VD, 
în dreptul conului arterei pulmona- 
re, se obţin complexe de forma rr 
sau Qr, — unda R terminală indi- 
cînd activarea tardivă a căii de ejec- 
tie a VD. Unda T este pozitivă, plată 
sau negativă. 


Electrograma fasciculului His — 


Potențialul electric pro- 
dus de fasciculul His este de mică 
amplitudine, încît, pentru a putea îi 
înregistrat, este necesar să se pla- 
seze electrodul explorator în ime- 
diata apropiere a acestei formaţii 
anatomice.' Problema obţinerii elec- 
trogramei FH este cercetată încă din 
1958, dar a fost descrisă ca atare de 
Scherlag si colab. în 1969, fiind de 
atunci utilizată în multe servicii. 


1. Tehnica 


ge utilizează o sondá-electrod (cu 
unul sau mai mulţi electrozi) care se 
introduce prin cateterism flotant, pe 
cale venoasá (venă femurală, dar Si 
venele braţului), astfel încît atunci 
cînd capătul sondei, unde se găsește 
electrodul, trece din AD şi VD (sub 
control radiologic, sau mai simplu, 
sub controlul aspectului Ecgrafic), 
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integrată 


schematică a electrocardiogramei înregistrate la 
ie cu o ecg înregistrată la su- 
prafata corpului: 


P — unda atrială „externă“; A — unda atrială mă 
electrograma fasciculului His; N — electrograma ' 


Fig. 173 — Reprezentare 
diverse niveluri din AD $i VD, în compara} 


diferite niveluri din atrii; H — 
dului A—V (exceptional); gs = 
y — unda ventriculară (QRS). Jos — SCH D 

| sus. Explicații în text. 


D 


electrograma ramurii drepte a FH; 
. gralá, continind toate undele de ma 
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electrodul să ajungă în contact cit 


mai apropiat cu FH. 


2. Aspectul Ecgrafic 


Pe traseul inregistrat astfel, se ob- 
servă (fig. 173, 174, A 126). 

— O undă atrială — A, de tip 
„inferior“; 

— O undă ventriculară — V (co- 
respunzátoare complexului QRS), în 
general foarte amplă în înregistrarea 
respectivă, negativă sau, uneori, po- 
lifazicá, dar cu debutul întotdeauna 
negativ; 

— Între A şi V se înregistrează o 
undă de durată scurtă şi a cărei am- 
plitudine este variată, în funcţie de 
tehnica înregistrării; această undă 
corespunde potenţialului „local“ al 
FH şi este notată ca unda H; 

— Uneori, imediat la intrarea în 
VD se poate înscrie o mică undă 
care apare cu 1—2 sutimi de secundă 
înainte de V, corespunzătoare poten- 
tialului local al ramurii drepte: un- 
da Rd. 

— Foarte rar se poate înregistra 
şi o undă N — corespunzătoare ac- 
tivării nodului A—V. | 

Din punct de vedere practic nu in- 
teresează morfológia undelor, ci doar 
cronologia lor. 

Intervalele de pe traseu sînt ur- 
mătoarele: " 

Intervalul P—A este cuprins între 
începutul undei P dintr-o Ecg obti- 
nută la extremităţi şi debutul undei 
atriale A, înregistrată intracavitar. 

Intervalul A—H este cuprins între 


începutul undelor respective. 


Fig. 174 — Reprezentare schematică a sta- 
pilirii sediului blocului A—V cu ajutorul 
înregistrării electrogramei FH: 


A — bloc A—V la nivelul nodului A—V; A—H 

lung; b — bloc A—V la nivelul mijlociu al FH: 

două unde H; C — bloc A—V la nivelul por- 
fiunii distale a FH: H—V lung. 
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Intervalul H—V este cuprins, de 
asemenea, între începutul celor două 
unde. 

Durata normală a acestor intervale 
e redată în tabelul VIII. 


TABELUL VIII 


LIMITELE VALORILOR NORMALE 
ALE DURATEI INTERVALELOR DINTR-O 
ELECTROCARDIOGRAMĂ INTRACAVITARĂ 
CARE CONȚINE ELECTROGRAMA 
FASCICULULUI HIS (ÎN MSEC.) 


„ Autori | P—A | A—H H—V 
Damato 

— 1970 50—120 | 35—55 
Narula 

— 1970 29—57 | 67—109 | 37—45 
‘Puech si 

colab. — 

1972 30—55 | 45—100 | 35—55 
Hecht si 

colab. — 


1973 9—45 | 54—130 | 31—55 


Intervalul H—Rd=10—15 msec. 


19.6. 


Potenţialul de acţiune 


O curbă asemănătoare po- 
tentialului de acțiune monofazic 
transmembranie al unei fibre mio- 
cardice izolate {asa cum a fost 
descris în „Partea generală“) se poate 
obține si la om, în condiţii speciale. 


1. Tehnica de înregistrare 


Se utilizează o sondă — electrod 
tubulară care: 

— la capătul distal are trei elec- 
trozi (de argint) separati de o dis- 
tanta de cîțiva milimetri (pina la 


3. Modificürile intervalelor 
în caz de bloc A—V (fig. 174) 


Prelungirea intervalului P—A in- 
dică un bloc între nodul SA şi no- 
dul AV. 

Prelungirea intervalului A—H in- 
dică un bloc la nivelul nodului AV 
(fig. 174 A). 

Prelungirea intervalului H—V in- 
dicá un bloc la nivelul pártii infe- 
rioare a FH (fig. 174 C). 

Uneori, în caz de bloc la nivelul 
fascicular, pe traseu se pot obţine 
două unde H, corespunzătoare poten- 
tialului celor două jumătăţi ale fasci- 
culului, între care se produce blocul 
(fig. 174 B). l 
_ În caz de BAV partial sau com 
plet, pe traseu se vor găsi numai 
complexe A—H în caz de bloc ,,jos 
situat“ (în FH) sau complexe H—V, 
în caz de bloc „sus situat“ (în no- 
dul AV). 

În caz de conducere retrogradă de 
la ventriculi, se înregistrează o undă 
H dupa QRS. 

În caz de sistolă de origine jone- 
ţială, apare un complex H—V, fă- 
ră A. l 


monofazic intracavitar 


1 cm), unul de albul, fiecare cu un 
conductor izolat pînă la capătul opus; 

— prin tubul sondei se poate 
exercita, cu o seringă de capacitate 
mai mare (200 ml) o aspirație (succ- 
tiune). 

Sonda se introduce (prin punctie 
percutană în vena femurală sau o 
venă a braţului) pînă cînd traseul 
Ecg (sau controlul radiologic) arată 
că electrozii au ajuns în AD sau VD. 
Prin manevre de împingere şi rotire 
a sondei, capătul ei va atinge la un 
moment dat peretele cavității car- 
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diace, fapt indicat de apariţia unui 
curent de leziune. În acel moment 
se face aspiraţia; extremitatea son- 
dei se va aplica, ca o „ventuză“, pe 
peretele cardiac. Electrodul vine ast- 
fel in contact nemijlocit, mai strîns, 
cu endocardul si prin acesta, eu un 


-— 


— mmm — a — me am oe =n gë wm wem 
n 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


PAM 


| 
| 
| 
| 
| 
ventricular | 
| 
| 
| 
| 


e æ = gn gn vm wm em 
"4-9 a. ..... 
D 


Ecg IC 


Fig. 175 — Reprezentare schematicá a curbelor po- 
tentialului de acţiune monofazic — PAM — in- 
tracavitar, în AD si VD, în comparație cu electro- 
- eardiograma intracavitará (IC) corespunzătoare si 
cu o Ecg înregistrată la suprafața corpului (pentru 
complexul 


“stabilirea raporturilor cu unda P şi 
QRST). Explicații în text. 


| : 
oput. 
3 Oeformare prin sumare dar si ventriculare (fig. 
CU unda ventriculeră i 


grup de fibre miocardice subiacente; 
Acesta este potențialul de acțiune 
monofazic — PAM. 

Primele încercări de a obține o 
astfel de curbă au fost făcute în 
1966 de către Sjăstrand la cîine şi 
de Korsgren la om. 


2. Aspectul 
curbelor PAM 


Curba PAM oferă aspec- 
te mai ample și bine defi- 
nite ale activității electrice, 


175, A 127, 128, 129, 130). 

Curba PAM atrial (în 
AD) prezintă o ascensiune 
bruscă şi apoi o coborîre 
lentă. Comparativ cu curba 
PAM transmembranică de 
la o fibră izolată, fazele 0 
şi 1 nu sînt atît de bine 
conturate; faza 2 este cea 
mai evidentă; în faza 3 apa- 
re o mică deformare dato- 
rita, coincidentei activităţii 
electrice ventriculare. 

Amplitudinea PAM atri- 
al este de 5—10 mV. Du- 
rata sa medie este de 343+ 
32 msec (10). 


4 . Curba PAM ventricular 


(în VD) este asemănătoare. 
Faza 3 nu este alterată de 
alte efecte electrice. | 

Amplitudinea curbei este 
de 15—30 mV. Curba PAM 
se terminá odatá cu unda 
T dintr-o Ecg înregistrată 
la suprafaţa corpului (se 
fac înregistrări simultane) 
sau cu 1—6 sutimi de se- 
cundă mai devreme. 

Durata curbelor PAM 
(atriale sau ventriculare) 
este influenţată de: 
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— frecvenţa cardiacă (tahicardia 
scurtează, bradicardia prelungeşte 
durata); 

— medicamente antiritmice. 


3. Aprecierea fazei refractare 


Aplicînd o stimulare cuplată sau 
programată (care va surveni la mo- 


mentul dorit după începerea curbei ` 


PAM) se poate determina durata fa- 
zei refractare absolute (atîta timp cât 
nu se obține un răspuns la extrasti- 
mul, adică o nouă curbă PAM), a fa- 
zej refractare relative (cînd se ob- 
ține o nouă curbă PAM, dar mai 
mică și de durată mai scurtă şi mai 
deformată), ca si a timpului de re- 
cuperare completă a excitabilitafii 
miocardice. (full recovery time — 
engl.), cînd se poate produce o nouă 
curbă PAM de acelaşi aspect gene- 
ral cu celelalte curbe ale cazului dat. 

Astfel, s-a constatat (10) că peri- 
oada refractară absolută durează 
267 msec, perioada refractară rela- 


tiva 267—350 msecunde, iar timpul 


de recuperare este de peste 350 mse- 


cunde. | : 
4. Timpul de recuperare 
a nodului SA 


Dacá se preia comanda inimii cu 
un stimulator electric, prin stimulare 
endocavitará cu o frecvenfá ceva mai 
ridicată decît cea aritmului sinusal 
(altfel nu se poate „uzurpa“ comanda 
acestuia) si apoi se întrerupe brusc 
stimularea artificială, va urma o pau- 
ză, după care nodul SA își reia acti- 
vitatea proprie. Durata acestei pauze, 
pînă la reînceperea activităţii NSA, 


este așa numitul timp de recuperare 


a NSA (sinus recovery time — engl.) 
şi este un indicator practic al capa- 
citátii funcţionale a acestei forma- 
tiuni. | l 

Metodele indicate mai sus sînt 
utile în studiul anumitor tulburări 
de ritm, al modului de acţiune al 
unor droguri antiritmice şi în alte 
scopuri de cercetare electroiiziolo- 
gicá. 


Scanned with OKEN Scanner 


20. 


Gradientul 
ventricular* 


20.1. 
Generalităţi 


G radientul ventricular — 


GV — este o noţiune teoretică; el 
corespunde unui vector conventional 
obținut prin Ssumarea vectorului 
AQRS (suprafata complexului QRS) 
si a vectorului AST-T (suprafaţa 
complexului ST-T). Deoarece vecto- 
rul AQRS reprezintá integrala timp- 
tensiune a depolarizării, iar vectorul 
AST-T reprezintă integrala timp-ten- 
siune a repolarizării, rezultă că GV 
este vectorul integral — de timp- 


20.2. 


Principiile de bazá ale 


Principiile teoretice şi ex- 
perimentale care stau la baza no- 
tiunii de GV. au fost arătate in ,,par- 
tea generală a Ecgrafiei“. Trebuie 
reamintit doar cá: 

Într-o fibră sau ţesut omogen din 
punct de vedere electric, în fiecare 
punct durata și intensitatea procese- 
lor de depolarizare și de repolarizare 
' este aceeași. Dacă în reprezentarea 
grafică (fig. 176) se ia în considerare 
suprafaţa undei de depolarizare (R) 
si a celei de repolarizare (T), ele 
sînt egale si de sens opus, astfel în- 
cît suma lor este egală cu zero, În 
acest sens se spune că între supra- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. ` 
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tensiune — al întregii sistole ventri- 
culare. 


Noţiunea de GV are importanţă în Ec- 


grafia clinică sub trei aspecte: 

a) Pentru a înţelege sensul noţiunilor 
de „deviere primară“ şi „deviere secunda- 
ră“ a complexului terminal ST—T. 

b) Pentru a urmări dinamica evoluţiei 
Ecgrafice a unui infarct miocardic şi pen- 
tru a preciza localizarea zonei de infarct. 

c) Pentru a aprecia, în unele cazuri, 
existenţa unor alterări electrice ale mio- 
cardului care sînt inaparente sau neconclu= 
dente la analiza obişnuită a Ecg. 


notiunii de GV 


fata depolarizării si a repolarizării 
nu există un gradient (diferență); 
matematic, situaţia se exprimă prin 
formula: G=R+T=0. 

"În cazul inimii însă, depolarizarea 
și mai ales repolarizarea nu are ace- 
easi durată şi aceleaşi caractere în 
toate punctele. De exemplu, stratu- 
rile subendocardice au o repolarizare 
mai prelungită (îşi încep depolariza- 
rea mai devreme, dar îşi termină 
repolarizarea mai tîrziu decît stra- 
vurile subepicardice). Se înţelege cà 
integrala timp-tensiune a repolari- 
zării (reprezentată grafic prin supra- 
fata undei T) nu mai este aceeași in 
toate punctele miocardului, astfel 
încât sumarea vectorului de depola- 
rizare (AQRS) cu cel de repolarizare 


DN 
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(AST-T) nu mai este nul, ci are o Pentru simplificare, vectorul de 
valoare oarecare. Inomogenitatea depolarizare se poate nota cu R, iar 
proceselor de depolarizare-repolari- cel de repolarizare cu T. În acest: . 
zare din diferite puncte ale miocar- C87, 
dului face să apară deci o diferenţă, GV=R+T. 
un gradient, intre depolarizare si re- Ca vector, GV are o orientare (ex- 
polarizare. Prin convenție, aceasta primata in grade, in planul frontal, el 
Fig. 176 — Reprezenta- . R 
re schematică a sumei e 
suprafeţei undei de de- w 
polarizare (R) şi a celei = GE T d T 
de repolarizare (T) — A JR S 
A — în e ins fibre JI SC? 
izolate: R+T=0; B — în Fibra /zolată R+T=0 
cazul miocardului: durata 
repolarizării straturilor sub- 
endocardice este mai mare ` R 
Ce x e 

a O 1 9 
astfel inatt suma RET endocard SE T 

nu ma esie d: 

ud cu SC ci are o va- ULL. d 
loare oarecare G. Acesta B JP : 
este „gradientul ventricu- P Rt T# 0=G 
lar“. d — sensul depolari- e, JP i + 


zării; r — sensul repolari-- l 
Zi îi Segment miocardic 


diferență este denumită gradient in raport cu orizontala spre stinga, 
considerată la 0°) şi o mărime (ex- 


ventricular. i ) și 
în concluzie, GV este un vector  primatá în mVsec sau uVsec). - 

care poate fi reprezentat prin for- Se înţelege că în fiecare derivație 

mula (fig. 177): | a planului frontal existá un vector 


à ee ee . i - . LÀ le 
GV=AQRS-+ AST-T (vectorii fiind care corespunde proiecției ortogona 
sig ci a GV pe axul de inregistrare al ace- 


lei derivatii. 


exprimati in unităţi de suprafaţă: 
mVsec sau [1 Vsec). | Es i 


vectorului .GV (gradientul ventricular), ca 


i d GE matică a ; 
Fig. 177 Reprezentare sche 4 vectorilor AQRS (R) si AST—T (T). 


sumă, în paralelogramul fortelor, 
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20.3. 
Calcularea GV 


Pentru a calcula GV — 
orientarea şi mărimea sa — se pro- 
cedează astfel (fig. 178): 

(1) In primul rînd, se calculează 
foarte exact proiecţiile vectorilor R 
(AQRS) si T (AST-T) in cel putin 
două derivații ale planului frontal, 
de exemplu în D; şi D3. Se calculează 
suprafaţa rezultantă a lui QRS, res- 
pectiv ST-T în fiecare derivație. De 


QRS(R) 
à A 
D | LU PN 
'R=17 7720 
Go Kat T= 37 
23 p i 13 5:4 
657 &5* T3" 16 
A B 


obţinute a lui GV din fiecare deriva- 
fie. Punctul din planul frontal în 
care se intersectează două astfel de 
perpendiculare (și în care trebuie să 
conveargă si perpendicularele duse 
din vîrful proiecției lui GV pe exul 
altor derivații) este vîrful vectorului 
frontal GV. Se uneste centrul elec- 
tric al planului frontal (centrul sis- 
temului triaxial sau hexaaxial, sau al 


GV 


Fig. 178 — Reprezentare schematică a metodelor de calculare a GV. 
A — Se calculează cît mai exact suprafața integrală a complexului QRS, respectiv a comple- 


xului ST—T, in D, si Ds; se obțin „proiecţiile“ 
se obţine vectorul R frontal; din proiecţiile Tı 


Ry, T, şi Ba, T} B  — Din proiecţiile Ri si Ha 
şi T; se obţine vectorul T frontal. Se face suma 


R+T în paralelogramul forţelor sl se obține vectorul GV. C — Se sumează proiecţiile R;+T; pe 
axul D, obţinind proiecția vectorului GV pe acest ax: (Gu. Se sumează proiecţiile R+T, pe 
axul D; obţinîndu-se proiecția vectorului GV pe acest ax (G3). Se duc perpendiculare pe axele 


respective din virfurile proiecţiilor G şi 


 aceea, se aleg acele derivații în care 
evaluarea suprafeţelor undelor este 
posibil de făcut în modul cel mai 
uşor şi exact. De obicei, este bine să 
se facă o verificare si cu valorile ob- 
ținute într-o a treia derivație (sau 
en multe derivații din planul fron- 
tal). i 
(2) În continuare, se pot utiliza 
două metode de obținere grafică, 
prin construcție geometrică, a GV: 
a) Se sumeazá — ea sens si mă- 
rime — proiecția lui R si T pe axul 
fiecărei derivații. Se obţine astfel 
proiecția vectorului GV în acea de- 
rivatie. Se duce apoi cite o perpen- 
diculará din vîrful proiecției astfel 


G3 şi se obţine vîrful vectorului frontal GV. 


triunghiului lui Einthoven) cu acel 
punct şi se obţine GV frontal (vec- 
torul căutat). 

(b) Se duc cîte două perpendicu- 
lare din virfurile proiectiilor lui R 
şi T de pe axul fiecăreia din cele 
două derivații alese pentru operaţie. 
Se obţin astfel punctele de vîrf ale 
vectorilor R si T frontali. Se unesc 


aceste puncte cu centrul electric Si | 


se obţin vectorii R si T frontali. Se 
face suma lor, prin paralelogramul 
forțelor, adică din vîrful lui R se 
duce o paralelă la vectorul T, iar din 
vîrful lui T se duce o paralelă la 
vectorul R. Punctul de intersecţie 
al celor două paralele la R şi T este 
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virful vectorului GV frontal, punct 
care va fi unit cu centrul electric 
al. planului frontal. Se obţine astfel 
vectorul GV frontal. 

(3) În fine, odată obţinut vectorul 
GV frontal, se calculează — cu ra- 
portorul — unghiul pe care-l face 
cu dreapta de 0?, precum si mărimea 
sa, exprimată în mVsec sau pg Vsec. 


20.4. 


(4) Desigur cá există si metode 
matematice de a calcula, din valo- 
rile proiectiilor lui R şi T în două 
derivații ale planului frontal, vec- 
torii R, T si GV frontali. Pentru cei 
care lucreazá in Ecgrafie clinicá este 
însă mai simplu, mai util şi suges- 
tiv să se folosească metoda grafică, 
geometrică. 


Valorile normale ale GV 


Marimea. AQRS si AT au, 
fiecare, o mărime în medie de 
25 uVsec, iar GV are o valoare me- 
die de 50 uVsec. Totuşi, valorile lui 
GV la indivizi normali oscilează în- 
tre 2—10 si 90—100 jy Vsec. 

Orientarea. AQRS are o orientare 
medie în jur de 4-40—45*. AT este 
situat mai spre stinga de AQRS, cu 
care face un unghi (in pro- 
iectia din planul frontal!) 
de cel mult 60°. GV este 
situat la stînga lui AQRS 
cu 10—20°. Totuşi, la in- 
divizii normali, valorile 
unghiului lui GV oscilează 
între 0? si +90° (mai exact, 
între —16° si 4-84). Un- - = 
ghiul dintre GV şi axul 
anatomic al inimii este mai 
mic de 20°. 

Se apreciază (fig. 179) că 
un cerc cu raza de 42 gu Vsec 
(210,5 UA), cu centrul si- 
tuat la 50° si la 58 user 
(—14,5 UA) de centrul pla- 
nului frontal, contine 95% 
din virfurile vectorilor GV 
la indivizii normali. | 

În mod normal, dacă nu 
există rotații pe axul lon- 


Fig. 179 — Situaţia normală a vectoru i 
virfurile vectorilor GV la indivizi normali se găsesc 


AQRS (fie spre dreapta, fie spre 
stînga) cu mai mult de 12°. 
Dacă există rotații pe axul longitu- 


dinal al inimii, GV nu trebuie să de- 


páseascá: 
— 24° (si 11—48 mVsec) spre 
dreapta si 


— 359 (si 10—80 p Vsec) spre stin- 


ga faţă de AQRS. 


NE 
l4 Sud=dGulsec 


R 


10,5 uA = 
42 uV sec 


lui GV. 95% din 


gitudinal al inimii, GV nu în cercul cu raza de 10,5 uA şi centrul situat la 50* 


trebuie să depăşească pe ` 
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şi 14,5 uA de centrul planului frontal. 
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S-au imaginat şi formule de cal- 
cülare a unghiului lui GV, fără im- 
portanță practică însă. | 

Se constată că GV are limite largi 
de mărime şi de orientare. De aceea, 
este mai util să se utilizeze GV nu- 


20.5. 


„Devierea primară” şi 


a lui AST—T 


Noţiunea de GV serveşte 
la formularea si înţelegerea concep- 
tului de „deviere primară“ şi „de- 
viere secundară“ a complexului ter- 
minal ST-T (fig. 180). 


d 
us A P 


mai cînd este posibil să se facă o 
comparaţie cu o situație anterioară 
a aceluiaşi caz sau pentru a urmări 
dinamica evoluţiei în timp a unor 
modificări electrice (ca, de exemplu, 
in infarctul miocardic). | 


„devierea secundară” 


este alterată (de exemplu, întîrziată; 
există nu numai modificări de du- 
rată, ci şi de „formă“ ale curbei po- 
tentialului de acțiune monofazic), re- 
zultă că:. ; 


C 
Fig. 180 — Reprezentare schematica a devierilor vectorului AST—T (faţă de vectorul 
AQRS). R si T (in linii întrerupte): vectorii normali. GV — Gradientul ventricular 
" normal. 


A — Devierea ,secundará^ a lui AST—T; R deviind (primar) la R', T deviazá (secundar) la T" 


GV rüáminind nemodificat. Se vede că între R’ 
„opoziţie vectorială“). B — Devierea „primară“ 


„primar“, independent de R, la T’, antrenind 
aceeaşi cu componenta GV—GV’). 


R la R’, ceea ce antrenează devierea secundară a lui 
mară a lui AST—T, de la T" la T", ceea ce antrenează şi devierea 


29:5.1. 
,,Devierea primară“ a lui ST—T 


Dacă se imaginează o situaţie in 
care depolàrizarea este nemodificată, 
în schimb repolarizarea într-o anumi- 
tă zonă a miocardului ventricular 


şi T este 


un unghi obtuz mare (tendinţă 1a 
a lui AST—T; R rămine nemodificat; T deviază 


şi devierea lui GV la GV’ (componenta T—T’ este 
C — Devierea „mixtă“ a lui AST—T; se produce devierea lui 


T la T; se adaugă apoi o deviere pri- 
lui GV la GV”. 


— AQRS rămîne nemodificat; 

' — AST-T se modifică amplu (pre- 
zintă devieri mari de ax $i modifi- 
cări de amplitudine); 

— implicit, GV (ca sumă a lui 
AQRS si AST-T) se va modifica. 

Modificările lui ST-T sînt deci 
„primare“, depinzind de o alterare 
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exclusivă a repolarizării şi fără să 
fie dependente de o modificare a de- 
polarizárii. 

Aceasta este „devierea primară“ a 
lui ST-T, aşa cum se observă în: 
infarctul miocardic si alte forme de 
insuficienţă coronarianá, în leziunile 
miocardice cele mai diverse, sub ac- 
tiunea digitalei si a altor droguri, în 
tulburări ale tonusului vegetativ, ale 
echilibrului electrolitic, în stări de 
distensie miocardicá (dilatatie acută 
sau ,,fortare“ ventriculará) etc. 


20.5.2. 
,Devierea sein apa 
alui ST—T 


Dacă se imaginează o situaţie în 
care depolarizarea și repolarizarea se 
fac în aceleași condiţii (ca şi în mod 
normal) în toate punctele miocardu- 
lui ventricular, dar ordinea în care se 


face activarea fibrei miocardice se ` 


schimbă, va rezulta că: | 

— AQRS va suferi modificări: (de- 
vieri axiale şi modificări de amplitu- 
dine; uneori există si modificări de 
. „formăt); NÉI 

— GV rămîne nemodificat, ca ex- 
presie a faptului că în fiecare fibră, 
rezultanta depolarizării-repolarizării 
este nemodificată faţă de normal; 

— implicit, vectorul AST-T (di- 
ferenta, în paralelogramul forţelor, 
dintre GV si AQRS) suferă modifi- 
cari, atit de orientare (tinde să se 
opună lui AQRS), cit si de ampli- 
tudine. 

În acest caz, modificările lui AQRS 
sînt „primare“ si antrenează în mod 
obligator o modificare a lui AST-T; 
acesta din urmă suferă deci o „de- 
viere secundară“. Se intilneste in: 
supraîncărcări şi hipertrofii ventri- 
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. mare“, 


culare, blocuri complete, incomplete 
și parțiale de ramură, sindrom 
WPW, sistole idioventriculare etc. 


20.5.3. 
Devieri „mixte“ ale lui ST—T 


În unele situații, boala cauzală 
modifică atît caracterele repolarizării 
în anumite părți ale inimii (deci de- 
termină o deviere primară a lui 
ST-T), cît şi caracterele depolarizării 
(deci determină şi o deviere secun- 
dară a lui ST-T). Astfel se produc 
devieri „mixte“ ale lui ST-T. Exem- 
ple: 

(1) În infarctul miocardic, insufi- 
cienfa coronariană acută determină 
modificări „primare“ ale lui ST-T, 
cunoscute si sub numele de ,,ische- 
mie“ şi „leziune“. În acelaşi timp 
însă, „necroza“ alterează şi comple- 
xul QRS (apar undele Q „de infarct“) 
ceea ce antrenează si o componentă 
oarecare de deviere „secundară“ a 
lui ST-T. De notat.cá în primele săp- 
tămîni domină modificările „pri- 
iar cele „secundare“, mult 
mai puţin exprimate, se pot observa 
de-abia în stadiul de „cicatrice“ al 
infarctului. 

(2) În hipertrofia ventriculara cu 
»fortare*.  ventriculară (strain — 
engl.), complexul ST-T suferă pe 
prim plan o deviere „secundară“ faţă 
de modificările ample ale depola- 
rizării, determinate de hipertrofie. 
La aceasta se adaugă însă tulburări 
metabolice şi ischemice din miocar- 
dul „forțat“, ceea ce determină si O 
componentă de deviere „primară“ a 
lui ST-T, din ce în ce mai pronun- 
tatá pe măsură ce creşte gradul de 

„forțare“ ventriculara. 

Detalii sînt prezentate în capito- 

lele respective. 
i 


Scanned with OKEN Scanner 


- d 


În concluzie, „devierile“ lui ST-T se pot sistematiza astfel: 


AQRS 


AST-T o GV 


Normal R 

Deviere primará R(nemodificat) 
Deviere secundară R’ (modificat) 
Deviere „mixtă“ R’ (modificat) 


De remarcat că si in condiţii nor- 
male există o inomogenitate a depo- 
larizării-repolarizării diverselor părți 
ale inimii, care determină caracte- 
rele normale ale vectorilor R, T si 
GV. 


În cazul devierii „primare“ se pro- 


duce un nou tip de ,,inomogenitate“, 


diferită de cea bazală, anterioară 
procesului care alterează repolariza- 
rea într-o anumită parte a inimii. 
De aici rezultă un nou vector T’, 
care va devia si pe GV la G’. 

În cazul devierii „secundare“, se 
păstrează aceeași ,,inomogenitate% 
ca şi în condiţiile de bază, dar se 


20.6. 


G 

G^ (modificat) 
G (nemodificat) 
G^ (modificat) 


T . 
T^ (modificat) 
T” (modificat) 
T^" (modificat) 
T-HT” 
schimbă ordinea de activare a păr- 
tilor miocardului, ceea ce antrenează 
modificarea vectorului R la R’, „In- 
omogenitatea“ fiind nemodificată, GV 
rămîne şi el acelaşi. Implicit, T este 
obligat să devieze — în mod ,,secun- 
dar“ — la T”. 

În cazul devierii „mixte“, se mo- 


 dificá atît ,inomogenitatea* depola- 


rizării-repolarizării, cit şi ordinea de 
activare a părților miocardului. 
Aceasta va antrena modificarea vec- 
torului R la R’ pe de o parte, si a 
vectorului G la G’. Vectorul T va 
suferi modificări determinate de am- 
bele condiții (suma devierilor T’+ 
+T”), rezultind vectorul T”. 


Aprecierea „componentei anormale” 


“în caz de infarct miocardic 


În caz de infract miocar- 
dic, dacă se calculează exact vectorii 
AQRS, AST—T şi GV si sînt com- 
parati eu situaţia lor dinainte de in- 
farct (cînd există o Ecg anterioară) 
sau pe Ecgrame înregistrate la inter- 
vale scurte (in primele zile sau 
2—3 săptămîni ale bolii), se poate 
vedea că vectorii GV si AT deviază 
ca și cum s-ar suma cu un vector 
propriu  „ischemiei“, aşa-numita 
„componentă anormală“ — CA (Ca- 
brera). Direcţia vectorului CA indică 
localizarea, în raport cu centrul 


electric, a zonei de infarct (ischemie), 


în sensul că vectorul CA este orien- 
tat dinspre centrul zonei de infarct 
spre centrul electric al inimii; 
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Vectorul T" (din cursul infarctului sau 
înregistrat la o dată mai tardivă) poate fi 
dedus din formula: 


=T+CA ` 


Vectorul T corespunde situaţiei dinainte 
de infarct sau situaţiei înregistrate la o 
dată anterioară. 

La fel, vectorul G^ poate fi dedus din 
formula: 


G’=G+CA 


Dacă se determină exact vectorii T" si 
G’ si se compara cu vectorii T si G, se 


poate obtine vectorul CA: 


CA=T—T=G'—G 


Detalii sint prezentate la capitolul „In- 
farctul miocardic“. 
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20.7. 


Utilizarea GV in aprecierea semnificatiei 


unor „tulburări de repolarizare” 


În unele cazuri în care pe 
Ecg se constată modificări ale un- 
dei T (şi segmentului ST) a căror 
semnificaţie în sensul unei devieri 
„secundare“ sau „primare“ este greu 
de precizat din analiza morfologică 
simplă, obișnuită, a Ecg, — studiul 
(cît mai exact) al GV poate aduce 
contribuţii. Dacă se constată un GV 
în afara limitelor normale sau dacă 


„GV suferă o deviere oarecare (pe 


Ecgrame înregistrate la diferite in- 
tervale de timp la același pacient), 


aceasta denotă o deviere „primară“ 
si deci existenţa unor leziuni mio- 
cardice. i 

În mod special, studiul GV per- 
mite în cursul urmării în timp a 
evoluţiei Ecgrafice a cazurilor cu 
supraîncărcare şi hipertrofie ventri- 
culară, să se aprecieze mai exact şi 
mai precoce apariţia fenomenelor de 
»fortare* ventriculară sau a altor le- 
ziuni miocardice sau coronariene in- 
tercurente, greu de apreciat altfel 
din analiza obișnuită a Ecg. 
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21. 


Rotatiile electrice 
şi poziţia electrică a inimii* 


21.1. 
Probleme generale 


21.1.1. 
Caracterizare generală 


Rotaţiile electrice şi poziția elec- 
trică a inimii reflectă, prin unele 
caractere ale Ecg, raporturile spațiale 
ale diferitelor părți ale inimii cu 
pereţii cutiei toracice. 

Se ia ca o situaţie „de referinţă“, 
situaţia unei inimi normale, care 
prezintă poziția cea mai comună, 
fără să existe „rotații“ deosebite pe 
vreun ax oarecare: cordul cu ,,po- 
zitie electrică intermediară“ şi „fără 
rotații electrice“. 

În raport cu această situaţie: 

— „Poziţia electrică“ reflectă 
orientarea generală a inimii in to- 
race, a diverselor sale părți în raport 
cu unele repere ale cutiei toracice; 

— ,,Rotatiile electrice“ reflectă 
particularitatile rezultate din anu- 
mite. rotații ale planului Veg pe 
unele axe ale inimii. 

Toate acestea fac ca fenomenele 
electrice sa se „proiecteze“ în alt 
fel pe axele de înregistrare ale de- 
rivatiilor; mai exact spus, din aceste 
particularități ale Ecg se deduce care 
este „poziţia electrică“ a inimii in 
cazul dat si ce fel de „rotații elec- 
trice^ prezintá ea. 

Între cele două noţiuni — rotatiile 
electrice si poziţia electrică — există 
o relaţie strinsá; anumite poziţii 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 11—22. 


electrice sînt determinate numai de 
anumite rotații electrice. Totuși, 
există o relativă independenţă a ce- 
lor două noţiuni: într-o aceeași po- 
zitie electrică pot fi prezente sem- 


nele a diferite rotații electrice, cu 


alte cuvinte există şi rotații electrice 
care nu influențează poziţia electrică 
a inimii. 

Înainte de introducerea acestor 
noţiuni, în Ecgrafia clinică se utili- 
zau pe larg expresiile de ,,levocar- 
diogramă (levogramă sau Ecg „de tip 
stîng“) si „dextrocardiogramă“ (dex- 
trogramă sau Ecg „de tip drept“), 
pentru a defini aspectele electrice 
caracterizate prin devierea lui AQRS 
spre stînga, respectiv spre dreapta. 
Ele puteau fi „fiziologice“ si „pato- 
logice“ (ca de exemplu în caz de 
HV, BR etc.) Aceste expresii sint 
astăzi depășite, conceptele de ,,pozi- 
tie electrică“ şi „rotaţie electrică“ 
oferind posibilităţi mai variate, mai 
complexe si mai exacte de apreciere 
a situaţiei raporturilor spaţiale ale 
inimii din punct de vedere anatomic 
si electric. 


21.1.2. 
Cauzele determinante 


. ale poziţiei electrice 


si rotatiilor electrice 


Cauzele care determină poziţia 
electrică — PE — şi rotatiile elec- 
trice — RE — pot fi; 


f 


340 


Scanned with OKEN Scanner 


a) Cauze extracardiace. 

— Conformatia toracelui, consti- 
tuţională sau dobîndită: torace lon- 
gilin, brevilin, cifoscoliotic emfize- 
matos etc.; 

— Pozitia diafragmului: situat mai 
sus (obezitate, graviditate, ascită, 
tumori abdominale voluminoase etc.) 
sau mai jos (la emfizematoşi, astma- 
tici, longilini-astenici etc.); 

— Starea de distensie a plámini- 
lor: emfizem pulmonar, colecţii pleu- 
rale, pneumotorace etc.; 

b) Cauze cardiace anatomice: 

— Supraîncărcarea, hipertrofia şi / 
sau dilatarea diverselor cavităţi ale 
inimii. 

c) Cauze electrogenetice (anomalii 
ale propagării influxului in inimă) 
independente de vreuna din cauzele 
de mai sus. 

a) Cauze cu semnificaţie patologi- 
că: 

o tulburări de conducere intra- 
ventriculară (blocurile de ramură: 


complete, incomplete, fasciculare, 
parţiale); 

e necroza miocardică (infarctul 
miocardic); 


e sindromul WPW: 

e sistolele idioventriculare; 

o leziunile miocardice severe. 

8) Cauze fara semnificaţie patolo- 
gică: 

o este vorba de simple particula- 
ritati electrice ale unor indivizi alt- 
fel sănătoşi din punct de vedere car- 
diac. . 


SL. 


Importanţa cunoașterii 
PE si RE ale inimii 


(1) In multe din afecțiunile car- 
diace care modifică Ecg determinind 
„sindroame“ sau cel puţin „aspecte“ 
Ecgrafice mai mult sau mai puţin 
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particulare, o parte din modificürile 
aspectului Ecg se datorește unor ro- 
taţii electrice si schimbării poziţiei 
electrice a inimii. De exemplu: o hi- 
pertrofie a VS determină o rotaţie 
antiorară pe axul longitudinal al 
inimii și, de obicei, o PE orizontală, 
— pe cînd o hipertrofie a VD, deter- 
mina o rotaţie orară pe axul longitu- 
dinal şi pe o verticală. 

(2) În cadrul „sindromului“ Ecgra- 
fic determinat de anumite boli sau 
alte semne, există variante care se 
deosebesc între ele tocmai prin po- 
zitia electrică şi/sau anumite rotații 
electrice, acestea datorîndu-se inter- 
vente unor alte cauze — cardiace 
sau extracardiace, chiar constitufio- 
nale —. De exemplu, in cazul HVS, 
există anumite semne Ecg general 
valabile (ca de exemplu: creșterea 
vectorului AQRS, devierea secundară 
a lui AST—T, intirzierea deflexiunii 
intrinsecoide în fata VS etc.), dar 
intervenţia factorilor amintiţi pot 
determina PE si RE diferite, de unde 
şi particularităţi de aspect ale Ecg. 
Astfel, pe cînd în mod obișnuit HVS 
evoluează cu o PE orizontală $i o RE 
antiorará pe axul longitudinal, în caz 
de „cord orizontalizat“, PE semiori- 
zontală sau orizontală se asociază 
cu o RE orară pe axul longitudinal, 
de unde complexe QR in D; si unele 
particularităţi ale undei T etc.; la 
indivizi cu torace longilin sau dia- 
fragm coborit, PE este intermediará 


sau chiar semiverticalá, lipsind de- 


vierea axială spre stînga etc. 

(3) în cazul infarctului miocardic, 
o aceeaşi localizare a zonei de in- 
farct (de exemplu, antero-septal lo- 
calizat) va da semne „directe“ în D, 
si aVL dacá existá un grad oarecare 
de RE antiorará pe axul longitudi- 
nal si o imagine ,directá* în D, si 
aVF dacá existá un grad oarecare de 
RE orará pe axul longitudinal. Cu 
alte cuvinte, proiecția unor efecte 
electrice, adică felul în care se distri- 
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buie imaginile „directe“ si cele ,,in- 
directe“ determinate de anumite le- 
ziuni, în diferite derivații, depinde 
de PE şi RE. 

(4) În domeniul tulburărilor de 
conducere i—v (blocurile de ramură 
stîngă și, mai ales, dreaptă) există 
aspecte foarte variate („tipuri“ şi va- 
riante) care se datoresc tocmai par- 
ticularitátilor de PE si RE. În capito- 
lul respectiv se va face clasificarea 
aspectelor Ecg tocmai pe baza aces- 
tor criterii. 


21.2. | 
Rotatiile electrice ale 


21.2.1. 
Generalitáti . 


Noţiunea de „rotaţie electrică“ 
— RE — este legată de concepţia 
vectocardiografică a Ecg. Se bazează 
pe ipoteza că aspectul concret al Ecg 
. din fiecare derivație corespunde pro- 
iecfiei ortogonale a Vcg pe axul de 
înregistrare al acelei derivații. 

Rotatiile electrice se consideră ra- 
portate la o situaţie „ideală“ a unui 
cord „fără rotații“ (deosebite) ale 


planului Veg, asa cum s-a arătat în . 


capitolul despre ,,Vectocardiografie“. 
Faţă de această situaţie, există po- 
sibilitatea unor rotații ale planului 
Vcg pe una sau mai multe axe de 
rotaţie: antero-posterior, longitudi- 
nal $i transversal. 

Rotatiile vor face ca proiecţiile 
Vegramei pe diversele axe de inre- 
gistrare ale derivatiilor să se modi- 
fice. In esență — si la modul con- 
cret — prin ,,rotatii electrice“ se în- 
feleg tocmai particularitütile aspec- 
tului Ecg care exprimă existenta 
unor astfel de rotații ale planului 
Veg în jurul anumitor axe. 

Rotatiile electrice se apreciază cel: 
mai bine în planul frontal şi mai ales 


(9) Modificările PE si unele RE 
pun de multe ori probleme dificile 
și importante de diagnostic diferen- 
tial Ecgrafic, de exemplu, între un 
aspect „fiziologic“ şi unul cu o sem- 
nificatie net patologică. Exemplul 
cel mai comun si cunoscut este cel 
al undei Q din Ds, care poate fi dat 
de o rotaţie orară pe axul longitudi- 
nal asociată cu o PE semiorizontală 
sau orizontală (,cordul orizontali- 
zat“), dar şi de un infarct miocardic 
postero-inferior. 


inimii 


in DS. Există însă modificări cores- 


punzătoare și în planul orizontal (DT). 


RE se evaluează în primul rînd 
din particularitatile 
QRS, la care se constată: 

— modificări ale morfologiei (apar 
complexe heterodifazice: qR, rS — 
sau izodifazice: RS, QR etc.); 

— schimbarea orientării vectoru- 
lui AQRS; acesta suferá uneori de- 
vieri foarte importante, care de alt- 
fel nici nu s-ar putea explica decít 
prin intervenfia unor rotafii elec- 
trice; 

— modificarea amplitudinii lui 
QRS (măriri sau micşorări relative 
si absolute). 

Concomitent, se produc însă şi 
modificări — ale amplitudinii si 
orientarii vectoriale — ale vectoru- 
lui AT, ca si a raporturilor unghiu- 


lare dintre AQRS si AT. 


Uneori se modifică chiar si orien- 
tarea vectorului AP. 

Din anatomie si radiologie se 
se stie 
anatomice ale inimii (de exemplu, 
in hipertrofiile si dilatările ventri- 
culare). Rotatiile electrice sint ade- 
seori corelate cu rotatii anatomice, 
dar nu intotdeauna si nu. in. mod 
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complexului . 


că există diferite rotații ` 
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strict paralel. Situaţia şi orientarea 
spaţială a Veg, ale cărei proiecţii de- 
termina ,,rotatiile electrice“ depind 
atit de factori anatomici, cit si de 
factori. electrogenetici, aşa cum s-a 
arătat anterior. 


21.2.2. 
Axele de rotație ale inimii 


Rotatiile electrice se pot produce 
în jurul a trei axe: pe fiecare ax 
există posibilitatea rotației in două 
sensuri opuse. 

La fiecare ax, trebuie să i se con- 
sidere: 


axul a 


AA 


ee poziţia (orientarea) spaţială (in 
inimă si în raport cu corpul ome- 
nesc); 

— sensul rotatiilor posibile pe acel 
ax. 
Cele trei axe de rotație sint ur- 
mătoarele (fig. 181, 182, 183): 

(1) Azul antero-posterior (fig. 181) 
este orientat dinainte înapoi, perpen- 
dicular pe planul frontal și este si- 
tuat în dreptul mijlocului planseului 
atrio-ventricular. 

Privit dinainte înapoi, există două 
rotații posibile pe acest ax: 

— rotația orară (în sensul acelor 


de ceasornic); anatomic, vîrful inimii 
coboară ceva mai jos; 


D Do Da 


AS LL 


intermediar 


Fig. 181 — Reprezen- 
tare schematică a ro- 
tatiilor electrice pe 
axul antero-posteri- 
or. 
In stînga  — situația 
anatomică a axului 
a—p si a vectorului 
AQRS. 1n mijloc — 
vectocardiogramă fron- 
talà. In dreapta — as- 
pectul ecg în Di-2-—s; 


[| 


130° | |. 


a 


rot antiorară 


„virf în sus * 


phi 
Kr 


a — situaţia interme- 

diară (fără rotații) ; R 

b — rotația antiorară | - S. Gen 
pe axul a—p; c — ro- ^ QE. Orard "m g. 17273 
tația orară pe axul i j virf in JOS 


a—p. Detalii in text. 
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— rotația antiorară (în sens opus 
acelor de ceasornic); anatomic, vir- 
ful inimii se ridică ceva mai sus. 

(2) Azul longitudinal sau anatomic 
al inimii (fig. 182) este orientat, 
dupá cum se stie, in lungul septu- 
lui i—v, dinspre mijlocul planșeului 
A—V spre virful inimii; spaţial, el 
este orientat (spre vîrf) înainte, în 
jos şi spre stinga. 


a EU Ni 
intermedia? 


e NEM ^ 


ra 
pot anttorara 


N 


Cr. 


\ 
"i 
` 


v. 


| 
| 
V 


rot arară 


«^ 


“Privind dinspre vîrful inimii, 
există două rotații posibile pe acest 
ax: 

— rotația orară; anatomic, VD 
ocupă o parte mai mare din faţa an- 


terioară a inimii, șanțul i—v ante- 
rior se deplasează mai spre stînga; 

— rotația antiorarü; anatomic, VS 
ocupă o parte mai mare din faţa 
anterioară a inimii; șanțul i—v an- 


terior se deplasează mai spre dreapta. ` 


(3) Azul transversal al inimii (fig. 
183) are o orientare mai complexă: 
el este situat aproximativ la inter- 
secția planului plangeului A—V cu 


WI "P D3 


La 


Fig. 182 — Reprezenta- 
re schematică a rotatii- 
lor electrice pe axul lon- 
gitudinal al inimii. 

In stînga — reprezentare 
anatomică a axului longi- 
tudinal (sensul ságetii spa- 
fiale care reprezintă axul 
indică sensul în care ,,se 
priveşte“ pentru a stabili 
caracterul „orar“ sau „an- 
tiorar^ al rotației). La 
mijloc — vectocardiogramá 
Qi 3 | frontală. În dreapta — as- 
pectul ecg in Dij @ — 
situaţia intermediară (fără 
rotații); b — rotația an- 
. iorará Q,—S5; c — rota- 
"e A tia orară S,—Qs Detalii in 
text. 


planúl frontal, adică este 
dinspre stînga spre dreapta şi de 
sus în jos (dinspre umărul stîng 
spre intersecția liniei axilare mijlocii 
din dreapta cu rebordul costal). 
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Fig. 183 — Reprezentare sc 


Există două rotații posibile pe 
acest ax: 

— rotații de tip „virf înainte“ 
(privit dinspre umărul stîng, ar fi o 
rotaţie „orară“), în care vîrful inimii 
se apropie de peretele toracic ante- 
rior (dar în acelaşi timp se apropie 
şi de linia mediană și se ridică pu- 


pl frontal 


ET 


- 


Ee 


nd eet daisy a 


transversa 


In stinga — situaţia Vcg 
prezentate proiecţiile vecto 
vectocardiograma frontală. 2 
tuatia intermediară (fără rotații) ; 


rotația „virf înapoi“ 


rat. „virf înapoi " 


— rotația de tip „vîrf înapoi“ (pri- 
vit dinspre umărul stîng, ar fi o ro- 
tatie ,,antiorará*), în care vîrful ini- 
mii se îndepărtează de peretele ante- 
rior al toracelui, cel mult pînă cînd 
axul anatomic al inimii ajunge în 
planul frontal (vîrful inimii nu este 
deci orientat „înapoi“ în sensul strict 


țin). al cuvîntului, ci este situat pe un 
n 7 | 
In plan orizontal łn plan Ponta LW y; 


hematicá a rotatiilor electrice pe axul 
1 al inimii. zT d 

ul orizontal; AA — axul anatomic; sînt 
în Pianu e el pe planul frontal. In mijloc — 
In dreapta — aspectul Ecg în Daa @ — Si- 
> — rotația „virf înainte“ Q:-2-3 c {= 
Sa Detalii în text. 
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plan mai posterior decît în poziţia 
de bază, fără rotatii!). 

Se înţelege că există şi rotații elec- 
trice mixte, combinate, în jurul a 
două sau trei axe, ceea ce va deter- 
mina aspecte Ecg mai complexe. 


21.2.3. 

Caracterele aspectului Eeg 
în diferite rotații 

electrice ale inimii 


Este util să se prezinte separat 
efectele rotatiilor electrice asupra 
complexului QRS şi asupra comple- 
xului ST—T, deşi se înţelege că 
aceste modificări sînt solidare. 


7231. | 
Modificările complexului QRS 


1. Rotaţiile electrice pe axul 
antero-posterior al inimii 


Caractere generale (fig. 181): | 

— Morfologia generală a lui QRS 
rămîne nemodificată; în esenţă, se 
păstrează micile unde iniţiale (q) şi 
terminale (s). | e 

— Singura modificare 'evidentă 
este cea a orientării vectorului 
AQRS; acesta deviază puţin spre 
stinga sau spre dreapta. Devierile 
nu pot depăși însă 10— 20? faţă de 
poziţia intermediară.. 

a) Rotafia orară pe axul a—p. În 
acest caz, vîrful inimii coboară ceva 
mai jos (si înăuntru); se produce deci 
o oarecare ,,verticalizare* a axului 
anatomic al inimii (rotaţie „virf în 
jos). 


lung, la cei cu diafragm „coborit“: 
emfizematosi, astmatici etc.; ca fe- 
nomen tranzitoriu, apare în inspira- 
tie profundă. 

b) Rotatia antiorară pe axul a—p. 
În acest caz, vîrful inimii se ridică 
ceva mai sus (și se deplasează puţin 
înafară) fata de poziţia intermediară; 
se produce o oarecare „orizontaliza- 
re“ a axului anatomic al inimii (ro- 
tatie ,,virf in sus“). 

Ecgrafic, AQRS deviază ușor spre 
stinga, cu 10—20? fata de poziţia 
intermediară. Există complexe qRs 
evidente in D, ,; în D; există fie un 
complex qrs (în W) de mică ampli- 
tudine (dacă AQRS depășește cu pu- 
tin +30%) fie apare o imagine răs- 
turnată „în oglindă“ de forma rsr' 
(în M) (dacă AQRS este situat ceva 
mai spre stînga de +309). 

- Această rotaţie se observă la: pic- 
nici-stenici, indivizi cu torace scurt, 
la cei cu diafragm „ridicat“ -prin: 
obezitate, meteorism, sarcină, tumori 
abdominale voluminoase etc.; ca fe- 
nomen tranzitoriu, apare în expiratie 
forţată. l i 

Rotatiile electrice pe axul a—p, 
în sensul restrîns arătat mai sus și 
acceptat de majoritatea autorilor, 
sînt puţin exprimate şi de aceea mai 
puţin importante din punct de ve- 


.dere practic. 


Mentionám cá unii autori (Goldman) 
consideră cá rotafiile electrice pe axul 
a—p sînt cele care determină „poziția elec- 
trică“ şi în acest sens acceptă că devierile 
vectorului AQRS pot fi mult mai ample 


(între 4-90? si —30?). 


Ecgrafic, AQRS deviază puţin spre . 


dreapta (fatá de pozitia intermediará, 
de bază) cu 10—20°. Există com- 
plexe qRs în toate trei DS; creşte 


putin amplitudinea lui QRS, gi scade 


relativ amplitudinea lui QRS,. 
__ Această rotaţie se observă la: lon- 
gilini-astenici, indivizi cu torace 
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a, Rotatiile electrice pe axul 
longitudinal (anatomic). al inimit 


Caractere generale (fig. 182). 

— Este esenţial faptul că se pro- 
duc mari devieri ale vectorului 
AQRS. Spatial, între AA (axul ana; 
tomic) si AQRS este un unghi de 
aproape 100% In cazul unui cor 
„fără rotații“, vectorii AA şi AQRS 
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be Ce Most aon A 


se proiectează foarte apropiaţi unul 
de altul în planul frontal. Dacă se 
produce însă o rotaţie în planul Veg 
în jurul axului anatomic, între 
proiecţiile frontale ale lui AQRS şi 
AA apare un unghi din ce în ce mai 
mare (pe măsură ce rotația este mai 
pronunţată), pînă se ajunge la un 
unghi frontal de 90—100°. Dacă 
AA frontal se găsește în jur de +45%, 
se înțelege că în cazul extrem al ro- 
tatiilor pe axul longitudinal se 


ajunge ca proiecţiile lui AQRS să - 


devieze pînă la —50° sau pina la 
+150% 

— Totodata, se modifică si morfo- 
logia complexului QRS, in care mi- 
cile unde terminale (s sau r') se mic- 
soreazü sau dispar, în timp ce micile 
unde iniţiale (q sau r) se accen- 
tuează. Complexul QRS ia o formă 
heterodifazică, fie de tip qR, fie de 
tip rS. 

— Sensul rotației poate fi dedus 
si din morfologia complexului QRS 
în acele derivații pe al căror ax de 
înregistrare, vectorul AQRS se 
proiecteazá (aproape) perpendicular. 
Astfel, dacá AQRS este la 4-30? si 
deci este perpendicular pe axul D;, 
o rotație orară determină un com- 
plex de forma QR, in timp ce o rota- 
fie antiorará, determiná un complex 
de formă RS. În cazul  devierilor 
mari ale lui AQRS, în D, apare un 
complex de forma RS atît în caz de 
rotaţie antiorară (AQRS la 2509, 
cit si in caz de rotatie orara (AQRS 
la +150°). | 

a) Rotatia electrică orară pe axul 
longitudinal. Nu trebuie înțeleasă 
această rotaţie în sensul ca vîrful 
inimii ar privi în jos şi spre dreapta; 
anatomic, în această rotaţie, VD for- 
meazá o parte mai mare din fata 
anterioară a inimii, șanțul 1—v an- 
terior fiind deplasat spre stinga; în 
unele cazuri excesive de HVD, care 
determină cele mai tipice rotații 
orare, întreaga faţă anterioară a 


inimii este formată numai de VD, 
VS fiind „împins“ pe un plan pos- 
terior. ; 

Vcgrafic, bucla QRS se orientează 
cu axul lung spre dreapta (la înce- 
put vertical, apoi spre dreapta şi în 
jos); ansa inițială este dedesubtul 
sau la stînga ansei terminale. 

Ecgrafic se constată: 

— Devierea spre dreapta a lui 
AQRS (la +70°—+90°—+120°— 
-- 150?). i 
. — Complexe de forma rS în D, 
si qR în Dy. Dacă AQRS este la 
+90°, QRS, este de forma RS; iar 
QRS, de forma qR; dacá AQRS este 
la +120°, QRS, este de forma rS, 
iar QRS, de forma Rs; dacá AQRS 
este la -+150°, QRS, este de forma 
RS. | 

— De remarcat cá lipsesc undele 
q in D, şi s în Ds. 

— În DUM apar complexe QRS 
negative in aVL (de forma rS) și po- 
zitive în aVF (de forma qR). 

Această rotaţie electrică se obser- 
vă în supraîncărcările, hipertrofiile 
si dilatárile VD, în cordul pulmonar 
acut şi cronic, în blocul RD, în blo- 
cul fascicular posterior al RS, pre- 
cum şi la indivizi sănătoşi longilini- 
astenici, ca si la emfizematosi. 

b) -Rotafia electricá antiorarü pe 
axul longitudinal. Această rotaţie nu 
trebuie înţeleasă în sensul că vârful 
inimii ar privi spre axila stîngă (în 
sus şi spre stînga). Anatomic in 
aceasta rotaţie sanful i—v anterior 
se deplaseazá mai spre dreapta, ast- 
fel încît faţa anterioară a inimii este 
formată într-o măsură mai mare de 
VS (aşa cum se observă mai ales în 
dilatările si hipertrofiile VS). : 

Vegrafic, bucla QRS se orientează 
cu axul lung spre stînga (la început 


orizontal, apoi oblic în sus şi Spre . 


stînga). Ansa inițială este totdeauna 
dedesubtul ansei terminale. 
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Ecgrafic se constată: 

— Devierea spre stînga a lui 
AQRS (la 0°— —30° — —60°). 

— Complexe de forma qR în D, $i 
de forma rS in Dy. Dacă AQRS este 
in jur de 0°, QRS, este pozitiv, de 
forma qR sau Rs; dacá AQRS este 
in jur de —30?, QRS, este de for- 
ma RS; dincolo de —30? QRS, este 
negativ, de forma rs. 

— De remarcat că lipsesc undele 
s în D, şi q în Ds. 

— Ín DUM, apar complexe QRS 
pozitive (de forma qR) in aVL si ne- 
gative (de forma rS) în aVF (aceasta 
din urmá numai dacá AQRS are va- 
lori spre stînga de 0°). | 

Această rotaţie electrică se observă 
în supraîncărcările, hipertrofiile si 
dilatările VS, în blocul RS, în blocul 
incomplet al RS, în blocul fascicular 
anterior al RS, precum şi la obezi si 
picnici, iar într-o oarecare măsură 
şi la virstnici. 

„Rotaţiile electrice pe axul longi- 
tudinal pot fi exprimate prin două 
formule succinte: 

— rotația electrică antiorará: este 
de tip Qı — Ss; 

— rotația electrică orară: este de 
tip Sı — Qs. E; 

În această formulare, se subînțe- 


lege că acolo unde există unda Q, 


nu există undă S, iar unde există S 
nu există undă Q. 


3. Rotaţiile electrice pe axul 
transversal al inimii 


Caractere generale (fig, 183). 


— Vectorul AQRS nu suferă de- 
vieri apreciabile; în schimb, proiec- 
tia sa frontală tsi modifică mult am- 

plitudinea. 

— Morfologia lui QRS se modifică 
in sensul cá apar complexe difazice, 
dispárind undele negative terminale 
(s) în rotația „vîrf înainte“ si undele 
negative inițiale (q) în rotația „vîrf 
înapoi“. 


a) Rotafia electrică de tip „virf 
înainte“. În această rotație, virful 
inimii se deplasează înainte $i putin 
spre linia mediană, astfel încît axul 
longitudinal al inimii se apropie de 
o orientare antero-posterioară. AQRS, 
care este perpendicular pe AA, de- 
vine din ce în ce mai paralel cu pla- 
nul frontal. De aici rezultă că: 

— Amplitudinea lui QRS creşte 
relativ în derivatiile din planul fron- 
tal (proiecția frontală a lui AQRS 
fiind mai mare); 

— Se șterge bucla Vcg terminală 
şi se accentuează puțin bucla inițială; 
de aceea, QRS devine de forma ob 
în toate trei DS (ca si in aVL si 
aVF). 

Această rotaţie electrică se observă 
şi în hipertrofiile şi dilatările ventri- 
culare (care „împing“ vîrful inimii 
înainte), în unele cazuri de aderente 
pericardice anterioare sau ca simple 
variante „fiziologice“. . 

b) Rotatia electrică de tip „vârf 
înapoi“. În această rotaţie, vîrful 
inimii se deplasează înapoi şi puţin 
lateral, astfel încît axul anatomic al 
inimii se apropie de o poziţie fron- 
talá. AQRS, care este perpendicular 
pe AA, devine din ce în ce mai per- 
pendicular pe planul frontal. De aici 
rezultá cá: i 

— Amplitudinea lui QRS se mic- 
soreazü in derivatiile din planul fron- 
tal (vectorul AQRS devenind aproape 
perpendicular pe acest plan, planul 
Vcg se proiectează cu diametrul cel 
mai îngust pe planul frontal); 

— Se şterge bucla Vcg inițială şi 
se accentuează foarte mult bucla ter- 
minală; de aceea, QRS devine de 
forma Rs şi mai ales RS (aproxima- 
tiv izodifazic) în toate trei DS (ca 
si în aVL si aVF). 

Această rotație electrică se obser- 
vă în emfizemul pulmonar, cordul 
pulmonar cronic şi uneori ca o Va- 
riantă „fiziologică“. 
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————— 


Rotatiile electrice pe axul trans- 
versal pot fi exprimate prin două 
jormule succinte: 

— rotația „vîrf înainte“: este de 
tip Q;—»—a- 

— rotația „vîrf înapoi“: este de 
tip S;—2—3- 

În această formulare se înţelege 
că acolo unde există undă Q, nu 
există undă S, iar unde există undă 
S, nu există undă Q. 


21.2.9.2. 
Modificările undei T 


Pentru a înţelege modificările un- 
dei T în cursul rotaţiilor electrice 
trebuie avute în vedere raporturile 


Fig. 184 — A — Raportur 


ile — în planul fronta 


vectorului AT spaţial cu vectorul 
AQRS şi cu axul anatomic al inimii 
(AA). 

La fiecare tip de rotaţie, devierile 
vectorului AT sînt dependente de 
două variante ale raporturilor din- 
tre AT, AA si AQRS (fig. 164): 

a) Varianta cu AT situat intre AA 
si AQRS (unghiul dintre AT si AQRS 
este mai mic de 909—100?) 

b) Varianta cu AA situat între AT 
si AQRS (unghiul dintre AT şi AQRS 
este mai mare decît 100°). 

La o inimă fără rotații electrice, 
proiecţiile frontale ale AA, AQRS 
şi AT sînt foarte apropiate între ele; 
de regulă, AT este situat ceva mai 
la stînga lui AQRS. 


AT 


AA 


b 


1 — dintre axul anatomic AA 
ediară (fără rotații). Alături, as- 


i ii i AT, în situaţia interm ap) A 
şi vectorii AQRS Și ^ Y gura servește ca referinţă pentru situa- 


pectul Ecg in D1-2-» 


fille reprezentate in figu 
intre AA $i AQ 


aVR, aVL, aVF, fi 
rile 185 si 186. B — Variantele a — cu AT 
RS; b — cu AA situat între AQRS şi AT. 


situat 
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1. In rotatiile electrice pe axul 
antero-posterior, AT suferă devieri 
foarte mici, in acelasi sens ca Si 
AQRS. Modificarea este lipsita de 
importanta practica. 


(2) În toate cazurile de rotaţie 
electrică pe axul longitudinal, de- 
vierile vectorului AT sînt mult mai 
limitate decît devierile vectorului 
AQRS. AT, oscilează, în aceste ro- 


f S 72 
75-0 saufusornegativ 
D; 0, WER 


ax SH = *52? 
ecAQRS =-30° 17-923 pozitive 


a AT -= +60° T; P; sav ceva mar mare 


Fig. 185 — Reprezentare schematică a modificărilor undei T în rotația 
antiorară pe axul longitudinal al inimii, în varianta a $i b. In dreapta — 
aspectul ecg in D,-2-s» Detalii în text. 


2. În rotatiile electrice pe axul 
longitudinal al inimii se produc mo- 
dificări importante si dependente de 
variantele amintite mai sus (fig. 185, 
186). 

(1) În rotația orară, AT este situat 
întotdeauna la stînga lui AQRS. In 
rotația antiorară, AT este situat în- 
totdeauna la dreapta lui AQRS. 


taţii, între 0? spre stînga şi +60°— 
+75% spre dreapta, deci foarte 
aproape de zona „intermediară“. 
(3) În variantele a — cu AT si- 
tuat între AA şi AQRS —, AT pre- 
zintă şi el o uşoară deviere în ace- 


laşi sens cu devierea mult mai am- 


plă a lui AQRS, deci: 
— spre stînga, în jur de 0° in ro- 
tatia antiorară; 
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— spre dreapta, în jur de +60°— 
-- 75? în rotația orară. 

în variantele b — cu AA situat 
între AQRS şi AT —, AT prezintă 
o ușoară deviere în sens opus de- 
vierii ample a lui AQRS, deci: 


să determine o astfel de deviere 
concordantă, fapt care va fi recu- 
noscut prin analiza GV şi a morfo- 
logiei complexelor QRS si ST—T. 
în cazul variantelor b, mica discor- 
dantü dintre devierea lui AT si cea 


Dj D» D3 


Tj-2-3 pozitive 


oc 5] 24-52? Tj ^T; sau ceva mai mare 
a ecAQRS =*+90 | | 
| ec AT 97577 
Di D? D; 


D 


a SH » 752? Tj eT» l 
b KAQRS =+90° 73 = 9 Său uşor negativ 
AT 277 


Fig. 186 — Reprezentare schematică 


orară pe axul longitudinal în varian 
Detalii în text. 


din Di;-a-s. 


— spre dreapta, în jur de +60? 
în rotaţie antiorará; 
^ — spre stînga, în jur de +30°—0° 
în rotaţie orară. 

(4) In cazul variantelor a, concor- 
danfa devierii lui AT cu devierea ]ui 
AQRS aratá concordanța ‘dintre cele 
două devieri în cadrul RE pe axu 
longitudinal. Sînt mai rare cazurile 
în care o cauză patologică asociată 


a modificărilor undei T în rotația 
ta a şi b. În dreapta: aspectul ecg 


a lui AQRS ridică problema diagnos- 


ticului diferenţial cu o „deviere se- . 


cundară“ a lui AT. Se vor considera 
4n acest fel doar acele cazuri în care: 
— unghiul dintre AT şi- AQRS 
este mai mare de 90^; 
— AT deviază în zone 
(de exemplu, spre dreapta 
mai spre stînga de Dr 


| anormale 
de 4-75? 
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— analiza GV pledează în acest 
sens; 

— morfologia lui QRS si a lui 
ST—T pledează pentru interpretarea 
în sensul unui ,,dissincronism intra- 
ventricular“; 

— există cauze care să justifice 
un astfel de ,,dissincronism intra- 


LI s 


“intermediar 
(fără rotații) 


RA d e a 
„vîrf înainte 


„virf inapol 


Fig. 187 — Reprezentare schematică a mo- 
dificărilor undei T în cazul rotatiilor pe 
axul transversal al inimii. Vcg şi axele 
inimii (AA, AT, AQRS) sînt în planul 
orizontal şi sînt construite proiecţiile. lor 
pe planul frontal (axul Du. În dreapta — 


aspectul Ecg in derivatiile planului fron- , 


tal: a — Situaţia fără rotații; b — ro- 


tatia „vîrf înainte“; c — rotația „vîrf îna- - 


poi“. Detalii în text. 


ventricular“ si deci o deviere secun- 
dară a lui AST—T. 

3. În rotatiile electrice pe axul 
transversal al inimii, AT suferă în 
primul rînd modificări ale amplitu- 
dinii frontale, dar de sens invers de- 
cît modificările vectorului AQRS 
(fig. 187). 

In rotația „virf înainte“, în timp 
ce AQRS frontal creşte (deoarece 
vectorul AQRS devine -aproape pa- 
ralel cu planul frontal), AT frontal 
diminuă, deoarece devine aproape 
perpendicular pe planul frontal. 
Micşorarea undelor T în derivatiile 
planului frontal este evidentă mai 
ales în varianta b, cu AA situat în- 
tre AT şi AQRS. 

Această aparentă discordanţă în- 
tre creşterea amplitudinii lui QRS 
şi micșorarea amplitudinii lui T tre- 
buie diferențiată de modificările si- 
milare determinate de o SV sau HV 
incipientă. Este necesară o analiză 
foarte atentă a Ecg, GV şi a cauze- 
lor posibile, ca şi a evoluţiei în timp 
a aspectului Ecg. | 

În rotația „vîrf înapoi“, in timp ce 
AQRS frontal se micşorează (deoa- 
rece devine mai perpendicular pe 
planul frontal), AT frontal crește re- 
lativ, deoarece devine aproape para- 
lel cu planul frontal. Creşterea rela- 
tivă a amplitudinii undelor T în de- 
rivatiile planului frontal este evi- 
dentá mai ales în varianta a, cu AT 
situat între AA şi AQRS. T poate 
ajunge de aceeaşi mărime cu R şi 
mai mare decît valoarea rezultantă 
(globală) a lui QRS (aceasta din 
urmă putînd fi aproape nulă la un 
moment dat). 

Creşterea relativă a lui T (in ra- 
port cu situaţia „de fond“ si cu QRS) 
din rotația „vîrf înapoi“ trebuie di- 
ferentiata de alte situaţii in care se 
constată T amplu: ischemie miocar- 
dică, distonie vegetativă, unele stadii 
foarte incipiente de supraincárcare 
ventriculară,  diselectrolitemii etc. 


352 


Scanned with OKEN Scanner 


hone f 2 A a -—-——5 —— OH 7 


Este necesară o analiză foarte atentă 
a Ecg şi a ansamblului clinic al ca- 
zului. 


21.2.3.3. 
Modificările din DT 


Rotatiile electrice pe axul a—p nu 
determină modificări apreciabile 
în DT. 

Rotatiile electrice pe axul longitu- 
dinal determină modificări doar în 
cazuri extreme, în sensul apariției 
unor complexe QRS pozitive în de- 
rivatiile situate în sensul de orien- 
tare al vectorului AQRS, adică spre 
stînga si înapoi (V;—s—7—8) în rota- 
fille antiorare si spre dreapta si 
înainte (V, , 3r-,r) în rotația orară. 

În rotatiile electrice pe axul trans- 
versal este esenţială deplasarea zonei 
de tranziţie din DT: spre stinga si 
înapoi (pînă la Ve sau chiar mai de- 
parte) în rotația „vîrf înapoi“ şi 
spre dreapta (pînă la V,—,) in rotația 
„vîrf înainte“. | . l 

Analiza mai detaliată a votatiilor 
electrice în diferite planuri se poate 
face cu ajutorul vectocardiografiei, 
care poate aprecia în mod exact 
chiar si unghiurile formate de pla- 
nul Veg cu fiecare din planurile de 
referinţă: frontal, orizontal si sagital. 


21.24. | 
Rotatii electrice combinate 
şi rotații patologice 


Se înţelege că pot exista rotații 
electrice combinate, ` pe două sau 
toate trei axele de rotaţie, cu dife- 
rite grade de preponderență, ceea ce 
determină numeroase variante ale 
aspectului de detaliu al complexului 
QRS si al relaţiilor dintre QRS Și T 
în diferite derivații. 

Toate aceste rotații combinate pot 
fi înțelese şi evaluate numai dacă 
se consideră că vectorii AQRS, AT 
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și AA se găsesc în acelaşi plan cu 
planul Veg, care suferă rotatiile. 

În condiţii patologice însă pot 
apare diverse unghiuri între vectorul 
și planul ansei Vcg a lui ST—T pe 
de o parte și al ansei şi vectorului 
lui QRS pe de altă parte. Se inte- 
lege cá în acest caz, rotatiile elec- 
trice vor determina în plus alte ca- 
ractere ale complexului QRS si ale 
relaţiilor dintre QRS şi T în diferite 
derivații. Asemenea rotații patolo- 
gice se pot observa în: supraîncărcă- 
rile ventriculare, mai ales drepte 
sau biventriculare si îndeosebi in 
cazurile cu ,,fortare* ventriculará; in 
tulburárile de conducere intraventri- 
culare de toate tipurile; in sindroa- 
mele WPW; in infarctul miocardic; 


în leziunile „nespecifice“ (din punct . 


de vedere Ecgrafic) ale miocardului; 
în diselectrolitemii severe etc. Prin- 
cipalele caractere astfel rezultate vor 
fi prezentate în capitolele respective. 


2125. 
Modificările undei P 
in rotatiile electrice 


AP fiind mic si situat aproape 
coincident pe direcţia axului anato- 
mic al inimii, unda P prezintă modi- 
ficári minime, lipsite de importanţă 
practică, în cursul rotatiilor electrice 
pe diferite axe. Astfel, în caz de ro- 
tatie orará pe axul a—p (,,verticali- 
zare“), AP suferă o foarte mică ,de- 
viere spre dreapta, iar în caz de ro- 
tatie antiorará pe axul a—p („ori- 


zontalizare“), AP suferă o foarte | 


mică deviere spre stinga. PUT 
De remarcat cá supraîncărcările $i 


tulburürile de conducere intraatriale - 
determină anumite „rotații electrice. 
proprii numai etajului atrial si inde- - 


pendente de rotaţiile „ventriculare“ 
reflectate în modificările lui QRS şi 
ST-T. Astfel, de exemplu, în stenoza 
mitrală, în timp ce etajul ventricular 
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prezintă o rotaţie orară pe axul lon- 
gitudinal, de tip S;—Q;, cu deviere 
de ax la dreapia şi devierea lui AT 
spre stînga (toate acestea din cauza 
supraîncărcării ventriculului drept), 


21.3. 
Poziţiile electrice ale 


21.9.1. 
Generalitáti. Bazele teoretice 


„Poziţia electrică“ — PE — a ini- 
mii este o noţiune introdusă în Ec- 
grafie de şcoala americaná (Wilson; 
Goldberger) şi care s-a bazat pe con- 
ceptia teoretică a »potenfialelor lo- 
cale“ si a „unghiului solid“. Desi ba- 
zele teoretice iniţiale au fost criticate 
şi revizuite ulterior, noțiunea de PE 
s-a păstrat în Ecgrafia clinică din 
cauză că prezintă o utilitate prac- 
tică, interpretarea corectă a unor mo- 
dificări Ecg într-un anumit sens pu- 
tind fi făcută numai dacă se fine 
seama şi de „poziţia electrică“ a ca- 
zului dat. 

Initial, principiul teoretic de la 
care s-a pornit a fost că: într-o de- 
rivatie unipolará — fie toracică, fie a 
unui membru — se înregistrează (ex- 
clusiv! în aceasta constă eroarea) 


„potenţialul local“ al suprafeței epi- ; 


cardice a zonei miocardice care se 
află cel mai aproape de electrodul 
explorator, ceea ce în reprezentarea 
grafică ar corespunde „unghiului so- 
lid“ al cărui vîrf este în punctul de 
plasare al electrodului, iar „baza“ 
circumscrie zona de miocard cea mai 
apropiată de electrod. 

Considerînd că aspectul Ecgrafic 
„(şi în primul rînd complexul QRS) 
din V,.., reprezintă potenţialul local 
epicardic al VD, iar aspectul din Vs5—s 
reprezintă potenţialul local epicardic 
al VS, se formulează „poziția. elec- 


inimi 


“următoarele 


— etajul atrial suferă o rotaţie de 
tip antiorar, cu devierea spre stînga 
a lui AP si cu o morfologie a lui P 
de tipul RS (prin similitudine cu mo- 
dificările lui QRS) în D;. 


trică“ a inimii după felul în care se 
regăsesc aceleași imagini de tip „epi- 
cardic“ în sistemul celor trei DUM, 
ca si cum ventriculul respectiv ar fi 
orientat („ar privi“) spre rădăcina 
membrului corespunzător derivatiei 
unipolare respective. 

Acestei concepții iniţiale i se aduc 
critici fundamentale: 

1. Se ştie astăzi că într-o derivație 
unipolară se înregistrează o sumă a 
potentialelor existente în toate păr- 
file inimii. Potenţialul părților mai 
„apropiate“ de electrodul explorator 
se înregistrează cu un coeficient de 
amplificare mai mare decît potentia- 


]ul părților mai îndepărtate, dar in 


nici un caz nu se poate admite că 
se înregistrează exclusiv potenţialul 
părţilor mai apropiate. | 
2. De aceea si ín reprezentarea 
grafică a potenţialului înregistrat de 
electrodul explorator nu se poate ad- 
mite că se înregistrează numai un 
potential corespunzător „unghiului 
solid“ al porțiunii celei mai apro- 
piate, ci o sumă a unghiurilor solide 


'corespunzătoare tuturor părților ini- 


mii (în care există în acel moment 
o diferenţă de potenţial). 
3. Aspectul lui QRS din DT est 

asemănător cu cel din DUM numai 
dacă există o rotaţie electrică cores- 
punzütoare pe axul longitudinal al 
inimii. Uneori însă, se produc rotații 
electrice de tip opus, astfel încît as- 
pectele din DUM nu mai sint simi- 
lare celor din DT (de exemplu, unul 
complex rS din Vj, i-ar corespunde 
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un aspect Qr în DUM etc.) si apre- 


cierea poziţiei electrice — pe baza 
criteriilor formulate — nu se poate 
face. 


4. Interpretarea în sensul arătat a 
dus la formarea unor imagini cu to- 
tul eronate și fanteziste despre ceea 
ce se petrece cu inima, aşa cum re- 
iese chiar din graficele unor manuale 
sau lucrări, în care inima este figu- 
rată ca fiind orientată cu vîrful spre 
umărul stîng (în PE orizontală) sau 
spre axila dreaptă (în PE verticală), 
numai pentru a putea „ilustra“ situa- 
tia inimii în lumina. acestei inter- 
pretări. 

Poziţia electrică ar reflecta deci, 


raporturile spatiale ale diferitelor. 


parti ale inimii cu pereţii cutiei to- 
racice. 

Dacă se concepe însă activitatea 
electrică a inimii prin prisma concep- 


fiei vectocardiografice, lucrurile pot 


fi înţelese mult mai ușor si cores- 
punzător realităţii. În acest caz, PE 
nu trebuie legată direct de o anumită 
orientare anatomicá a virfului inimii 
spre unele repere ale toracelui, ci 
trebuie considerată ca decurgind din 
orientarea spațială a buclei Vcg a lui 
QRS si, mai simplu, a vectorului mij- 
lociu (rezultant) AQRS. | 
„Dacă se tine seama de relaţiile fi- 
zico-matematice care există între 
DUM şi DS, PE poate fi apreciată 
în esență ca un raport dintre DT, 
DUM şi DS şi — în forma cea mai 
generală — poate fi asimilată cu 
orientarea lui AQRS. Fiecare PE co- 
respunde orientării vectorului AQRS 
într-un anumit sector al planului 
frontal. 


6213.2, ii | 


Descrierea poziţiilor electrice 
ale inimii 


În cele ce urmează, poziţiile elec- 
trice vor fi prezentate atit pe paza 


23* 


criteriilor „clasice“ ale școlii ameri- 
cane, cit şi prin orientarea vectorului 


AQRS (fig. 188). 


1. PE intermediară: complexul 
QRS de tip ventricular sting (asa 
cum apare in V; 5: qRs) se intilneste 
şi in aVL, aVF, ca si in Doo. 
complexul QRS de tip ventricular 
drept (asa cum apare in V,: rS) se 
intilneste numai in aVR. 

Așadar, complexele de tip epicar- 
dic al VS se „proiectează“ atit în 
membrul superior stîng (aVL), cât si 
în membrul inferior sting (aVF), iar 
complexele de tip epicardic al VD se 
proiectează numai în membrul supe- 
rior drept (aVR). 

Vectorial, AQRS este cuprins între 
+30° si +60. 

2. PE  semiorizontală: complexul 
QRS din. Vs_, se regăsește în aVL 
Si D,_.; complexul QRS din V, , se 
regăsește in aVR si schițat in Ds; 
complexul QRS din aVF este foarte 
mic (aproape zerovalent). 

Vectorial, AQRS este cuprins între 
+30” si 0°. 

3. PE orizontală: complexul QRS 
din Vs, se regăseşte în aVL şi Dj; 
complexul QRS din V,_, se regăseşte 
în aVF si Ds. 

Asadar, complexele de tip epicar- 
dic al VS se „proiectează“ in mem- 


- brul superior sting (aVL), iar com- 
plexele de tip epicardic al VD, in. 


membrul inferior sting (aVF). 
Vectorial, AQRS este situat la 
stînga de 0°, pind la —60°. 
A PE  semiverticală: complexul 


QRS din Va a se regăseşte in aVF si 


in D, 3; complexul QRS din Vi— se 
regăseşte în aVR; în aVL şi D, sînt 
complexe foarte mici.. 

Vectorial, AQRS este cuprins în- 


tre +60 si +90°. 


5. PE verticală: complexul QRS 
din V3 se regăseşte in aVF si Daat 
fy 
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complexul QRS din Vi-» se regăseşte 
în aVL si D,; în aVR sînt complexe 
foarte mici, care tind să semene cu 
cele din V,_», dar uneori sint zero- 
valente. 
Aşadar, complexele de tip epicar- 
dic al VS se „proiectează“ în mem- 
brul inferior sting (aVF), iar com- 
plexele de tip epicardic ventricular 


PE antiapicala 


PE semiverticalà > 


al VD se proiectează în membrul su- 
perior stîng (aVL). 

Vectorial, AQRS este situat la 
dreapta de +90°, pînă la +150°. 

6. PE nedeterminabilă: în care nu 
se poate stabili o relație, în sensul 
de mai sus, între aspectele din DT, 
DUM şi DS. Asemenea situații se pot 
datori: 


Potential 
` epicardic 
A al VS 


y P 


Ve 
Potential 
epicardic 
al VD 


Fig. 188 — Reprezentare schematică a pozițiilor electricè ale inimii. În 


medalion (dreapta, jos) se poate observa reprezentarea schematizata a 
potențialului epicardic al VD (Vi) si al VS (Vg. In dreptul fiecárei po- 
\ | gitii electrice — corespunzátoare unui sector al planului frontal — este 
aspectul din derivatiile planului frontal (in ordine succesivă: D4 » 3, 
aVR, aVL, aVF). Se văd derivatiile in care „apar“ potentialele epicar- 

` dice ale VD, respectiv VS. Explicații în text. 
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— unor deformări mari ale com- 
plexului QRS, cum este cazul blocu- 
rilor de ramură si al altor tulburări 
de conducere i—v, al infaretelor mio- 
cardice cu alterări mari ale lui QRS 
(inclusiv bloc peri-infarctic), în unele 
sindroame WPW etc.; 

— unor proiecţii aparte ale Vcg 
si mai ales proiectiilor perpendicu- 
lare ale lui AQRS pe planul frontal, 
ca de exemplu în: cordul pulmonar 
cronic, infarctul periapical, pericar- 
dita cronică. constrictivă etc. 


Din considerente practice, se mai. 


pot admite trei PE: 

7. PE „extrem-stingă“: în care 
AQRS este situat mai spre stînga de- 
cît în PE orizontală, adică mai spre 
stînga de —60°; aspectul din Vj, 
(epicardic drept) se regăseşte și in D». 
Se observa în: BRS, blocul fasvicular 
anterior al RS, unele cazuri de HVS 
etc. 

8. PE „extrem-dreaptă“: in care 


AQRS este situat mai spre dreapta 
-decît in PE verticală, 


adică spre 
dreapta de +150°, pînă la —190°. 
Aspectul din Vu (epicardic drept) 
se regăsește si în D,, iar in aVR sînt 


complexe mici zerovalente sau Uşor . 


pozitive. Se observá in: blocul fasci- 
cular posterior al RS, unele cazuri 


de HVD (cardiopatii congenitale, - 


cord pulmonar cronic) etc. . 

9. PE „anti-apicală“: în care AQRS 
este situat într-un sector al planului 
frontal diametral opus poziţiei elec- 
trice „intermediare“, adică între 
— 90? şi —1509 (QRS negativ in toate 
trei DS, in aVL si aVF si pozitiv in 
aVR). Ín formularea de mai Sus, ar 
însemna cá potenţialul epicardic al 
VD se regăsește in D,-2-3, aVL Si 
aVF, iar potenţialul epicardic al VS 


se regăseşte numai în aVR. 


Această PE se intilneste în cazuri 
de emfizem pulmonar foarte pronun- 


tat, cord pulmonar cronic şi unele ` 


cardiopatii congenitale. 


21.3.3. 

Observatiuni în legătură cu 
aplicarea practică a criteriilor 
de determinare a PE 


Corelarea între criteriile „clasice“ 
(formulate de Wilson sau de către 
Goldberger) şi orientarea vectorului 
AQRS, aşa cum s-a arătat anterior, 
este compatibilă numai dacă în Toto 
VD (în Vi») există complexe QRS 
negative (de forma rS), iar în fata 
VS (în Va al există complexe pozitive 
(de forma qRs). 

De asemenea, corelarea între as- 


' pectele lui QRS din DT cu cele din 


DUM şi DS — în sensul „clasic“ al 
determinării PE este posibilă numai 
dacă existá o rotaţie electrică pe axul 
longitudinal al inimii concordantă cu 
devierea lui 
pentru acea PE (poziţiile electrice 
orizontale şi stîngi trebuie să fie în- 
sotite de o rotaţie antiorará pe axul 
longitudinal; poziţiile electrice verti- 
cale si drepte trebuie să fie însoţite 


. de o rotaţie orará pe axul longitu- 
dinal). | 


Pentru a înţelege unele aspecte 
ale problematicii „poziţiilor elec- 
trice“, să luăm în considerare două 
situaţii concrete: 

a) Un caz care prezintă o HVD, 
cu deviere axială spre dreapta (AQRS 
în jur de +120°), va avea o PE ver- 


 ticalá dacă in V;— sînt complexe de 


forma rS si in V; g sint complexe 
de forma Rs sau qRs, — dar va avea 
o PE orizontală (deci o situaţie opusă 
primei), dacă in Vi—» sînt complexe 
de forma qR, iar in Vz-s, complexe 
de forma RS sau rS. 

b) Un caz de „cord orizontalizat*, 
— în care există o devierea ]ui 
AQRS spre stinga —, ar determina 
o PE semiorizontalà sau orizontalá; 
existind însă o rotaţie orară pe axul 
longitudinal alinimii (si nu una anti- 
orară, ca în devierile obisnuite spre 
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stinga), în aVF si D nu se regăsesc 
complexe de forma rS ca cele din 
Va ci sint prezente complexe de 
forma QR sau qR. Posibilitatea de 
aplicare cu rigurozitate a criteriilor 


„clasice“ de apreciere a PE este re-, 


lativá, desi este o situaţie caracteri- 
zată (clinic, radiologic si electric) 
tocmai printr-o „poziţie“ particulară 
a inimii în torace. 

Rezultă deci că: 

— Nu întotdeauna există o cores- 
pondenţă riguroasă între PE determi- 
natá prin criteriile „clasice“ şi prin 
orientarea lui AQRS; | 

— Nu întotdeauna este o cores- 
pondenfá perfectá intre forma com- 
plexelor QRS din DT si forma com- 
plexelor din DUM si DS, uneori con- 


tind doar sensul predominant (pozi- 
tiv sau negativ) si nu detaliile de 
morfologie ale lui QRS; 

— În fine, uneori (de exemplu în 
rotații „vîrf înapoi“ pronunţate), as- 
pectul epicardic de tip VS trebuie 
căutat mai spre stinga şi înapoi de 
V; (în Va sl sau aspectul epicardic 
al VD trebuie căutat mai spre dreap- 


ta de V,; abia după aceea să se facă . 


comparatia cu aspectele din DUM si 
DS. 

PE trebuie considerată în primul 
rind ca o noțiune semiologică Ecgra- 
fică şi abia ulterior să se facă, prin 
corelare cu toate detaliile aspectului 
electric, ca şi cu ansamblul celorlalte 
date clinice si paraclinice ale cazului, 
o deducție asupra „poziţiei anato- 
mice“ a inimii în cazul dat. 
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21. 
Unele aspecte 


ECG fiziologice particulare 


^ UNS 
Generalitáti 


^ ` 
In cele ce urmează sînt 
prezentate în mod sumar unele as- 
pecte Ecgrafice particulare, caracteri- 
zate ín primul rînd prin anumite 
poziții electrice și/sau rotații elec- 
trice. | | 
În principiu aceste aspecte sint 
„fiziologice“ în sensul că inima este, 
dealtfel, sănătoasă. Modificările elec- 
trice corespund unor condiţii anato- 
mice particulare depinzind de con- 
stitutia somaticá, de vîrstă sau de alti 
factori de ordin fiziologic. 
. Aceste aspecte sint importante de 
cunoscut în primul rînd pentru cá 
trebuie identificate ca atare şi di- 
ferentiate de unele aspecte patologice 
cu care se aseamănă. | 
În al doilea rînd, aceste aspecte 
constituie adeseori „fondul“ Ecgrafic 
la care se sumează efectele electrice 


De 
Cordul „verticalizat” 
(cordul „in picătură”) 


Este o situaţie caracteris- . 


tică pentru indivizi cu constituţie so- 


matică longilin-astenică, cu torace ` 


lung si îngust, cu diafragm relativ 
coborit. i 
Anatomo-electric, inima prezintă 
în acest caz (fig. 189): 
— o rotaţie orară pe, axul a—p, 


determinate de diverse condiţii pato- 
logice: supraîncărcări ventriculare, 
tulburări de conducere i—v, infarct 
miocardic etc. În acest fel, rezultă 
imagini deosebite, ca „variante“ sau 


„tipuri“, care trebuie recunoscute și 


diferenţiate de alte aspecte asemănă- 
toare, dar care au altă semnificaţie. 
În categoria aspectelor Ecg fizio- 
logice „particulare“ vor fi descrise 
următoarele: : 
1. Ecg în cordul „verticalizat“. 
2. Ecg in cordul „orizontalizat“. 
. 8. Ecg în „situs inversus* al cor- 
dului. . | 
4. Ecg la copii. 
5. Ecg la virstnici. 
6. Ecg la obezi. 
7. Ecg la gravide. 
8. Ecg la sportivi. 


adicá o „verticalizare“ a axului ana- 
tomic („vîrf coborit“); 


 — o rotaţie orară moderată pe 
axul longitudinal al inimii, de tip | 


Sas; 
— o rotaţie uşoară de tip „virf 
înainte“. 


Pos 359 


Scanned with OKEN Scanner 


é 


Vegrafic, în planul frontal ansa 
QRS are axul lung vertical, bucla 
inițială este situată la stînga buclei 
terminale (ceea ce indică rotație 
orară), iar AT este situat spre stînga 
de AQRS. 


e în aVL, există un complex de 
forma RS sau rS; 

o în aVF există 
forma qR(s). 

— În DT, există o ușoară tendinţă 
de deviere a zonei de tranziţie spre 


un complex de 


Cordul „în picălură * 


WII Rae ae 
Ce KOL E LE 


Fig. 189 — Reprezentare schematică a electrocardiogramei cordului 
„verticalizat“, „în picătură“. In stînga — rotatiile anatomice ale ini- 
mii si situaţia generală a vectocardiogramei în planul frontal. Expli- 
d catii în text. | 


Din cele arătate mai sus, decurg 
KEN caractere ale aspectului 
C9: | 

— PE este „verticală“, AQRS are 
o orientare în jur de 4-90? (între 
4-75? şi cel mult +110°), de unde re- 
zultá cá: 


o QRS, este foarte mic sau zero- 


valent, de forma RS; | 

o QRS, ,sint mai ample, aproape 
egale între ele; 

e QRS este de forma qR, în timp 
ce QRS, este de forma qRs sau Rs; 


| 
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dreapta, în imediata apropiere a lui 
V, (R maxim se găseşte în V;) 
(fig. 191); | 

— AT deviază, de regulă, uşor 
spre stînga; in jur de 4-30?, adică T; 
este mic, zerovalent, de obicei di- 
fazie — + sau chiar uşor negativ 
(în cazul variantei, mai frecvente, în 
care AA este situat între AT şi 
AQRS); i 

— sînt rare cazurile în care AT 
prezintă şi el o discretă deviere spre 
dreapta, în jur de +60° (T,—T;) (in 
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varianta cu AT situat într i 
TORS), t între AA şi 

Aspectul de cord verticalizat este 
important de cunoscut în practică 
pentru problemele de diagnostic di- 
ferential pe care le pune. Cordul ver- 
ticalizat — fiziologic, constituțional 
— trebuie diferențiat de: 

(1) Hipertrofia VD, din cauza de- 
vierii axiale spre dreapta, a rotației 
orare şi a tendinței de opoziție din- 
tre AQRS şi AT. Dacă AQRS depă- 
seste +100°—+110°, se poate ad- 
mite, chiar numai prin aceasta, exis- 
tenta unei HVD si se exclude un 
cord normal. Cind AQRS este in jur 
de -+90°—+100% diagnosticul de 
HVD se va baza pe aspectul din DT: 
in V,— trebuie să existe complexe 
QRS predominant pozitive (de forma 
qR sau Rs), iar in Vg s, să existe 
complexe cu S profund (de forma RS 
sau rS). Se înţelege că trebuie ţinut 
seama şi de datele clinice şi radiolo- 
gice, dacă acestea indică sau nu o 
HVD. 

De remarcat cá in cursul evoluţiei 
de la o Ecg normală la o Ecg cu as- 
pect „tipic“ de HVD, Ecg îmbracă la 


22.3. 


un moment dat aspectul de cord 
,veriticalizat*. 

(2) HVS la un cord vertical, din 
cauza tendinței de opoziţie a lui T; 
faţă de QRS, (ca o „deviere secun- 
dară“). În cazul HVS însă, in V;_, 
există unde R ample și/sau în V,., 
unde S ample. Se va tine seama si 
de datele clinice si radiologice, care 
pledeazá pentru HVS. Este impor- 
tantá, in acest caz, recunoasterea 
asocierii semnelor Eeg de HVS cu 
cele ale unui fond de cord ,,vertica- 
lizat“, şi a nu se face confuzia cu o 
HVD. | 


(3) Blocul fascicular posterior al 


-RS determină o deviere accentuată 


spre dreapta a lui AQRS, iar defle- 
xiunea intrinsecoidá întîrzie mult în 
Vu există complexe qR atit în 
D., cit si in Dp. | 

(4) Unele cazuri de BRD complet 
sau partial, cu complexe RS în Di; 
S, apare îngroșat si mai larg, ca Si 
ramura descendentă a lui Rs. Decisiv 
este aspectul din V,, unde in caz de 
BRD apare un R' tardiv caracteristic 
(complex rsR’). 


Cordul „orizontalizat” (,,cordul obezilor’’) 


Este o situaţie caracteristică pen- 

iru indivizii obezi, cu torace scurt 
„Şi evazat la bază, cu diafragmul re- 
lativ ridicat. : 

Anatomo-electric, cordul prezintă 
in acest/caz (fig. 190): 

— o rotaţie antiorará , pe axul 
a—p, adică o „orizontalizare“ a axu- 
lui anatomic; 

— o rotaţie orară evidentă pe axul 
longitudinal, de tip S,—Q. 

De regulá, nu existá rotații nota- 
bile pe axul transversal. Aspectul 
Ecg — asa cum va fi descris — este 
accentuat dacá.se asociază un grad 


oarecare de rotaţie „vîrf înapoi“ şi 
este atenuat în parte, dacă Se aso- 
ciază o rotaţie ,,virf înainte“. 
Vegrafic, în planul frontal ansa lui 
QRS are axul lung orizontal, bucla 
iniţială este situată deasupra (spre 
stînga) ansei terminale (expresia ro- 
tatiei orare pe axul longitudinal); AT 
este situat mai spre dreapta de 
AQRS. Y 
Dim cele de mai sus decurg urmá- 
toarele caractere ale aspectului Ecg: 
— PE este semiorizontalá sau orl- 
zontală; AQRS prezintă o deviere 
moderată spre stingă, fiind situat 
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între +30” si —30°; devieri mai spre 
stînga sînt neobișnuite; rezultă că: 

o. QRS, este de forma Rs; 

e QRS, este de forma QR sau Qr. 

e QRS, este de obicei de forma 
Rs, rareori qRs; 

e în aVL există un complex de 
forma Rs; | 

e in aVF există un complex de 
forma qR, QR sau Gr, 


cá ansa QRS devine mai paralelă cu 
planul orizontal; 

— AT ocupă o poziţie ceva mai 
spre dreapta lui AQRS (din cauza 
rotației orare), astfel încît este si- 
tuat in jur de 4-45? — +30°, deci T, 
este pozitiv, dar mai mic decît T,; 
uneori T, este bifazice — + sau chiar 
ușor negativ (AT pînă la 0°), dacă 
AQRS a deviat pînă aproape de 
— 30°, 


Cordul ,orízonlalizal * 


Fig. 190 — Reprezentare schematică a electrocardiogramei cordului- 
„orizontalizat“. În stînga. — rotatiile anatomice ale inimii si situaţia 
, generalá a Vcg in planul frontal. Explicatii in text. 


— În DT este caracteristică „lăr- 
girea“ zonei de tranziţie (fig. 191), 
"adică se constată în mai multe de- 
rivatii complexe cu unde R si S mai 
ample decit in mod obisnuit, cu alte 
cuvinte, curbele sinoptice ale unde- 
lor R si S nu sint paralele, ca in mod 
-normal, ci descriu un aspect fuzi- 
form. Aspectul se datoreşte faptului 


Aspectul de cord ,orizontalizat* 
este important de cunoscut în prac- 
ticá pentru problemele de diagnos- 
tic diferenţial pe care le pune. Cordul 
,Orizontalizat* — fiziologic, consti- 
tutional — trebuie diferențiat de: 

(1) Infarctul miocardic postero-in- 
ferior, din cauza undei Q adînci din 
D În faza acută a infarctului, modi- 
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ficările ample ale lui ST (supradeni- 
velat „în dom“ ín D, 4 si aVF, sub- 
denivelat in D, si aVL, ca si in 
Və—3—4) şi/sau undele T „corona- 
riene“ [T negativ ascuţit, simetric 
amplu (în aceleaşi derivații în care 


ST este supradenivelat) si T pozitiv ` 


ascuţit simetric amplu (în aceleaşi 
derivații în care ST este subdenive- 
lat)] asigură cu ușurință diagnosticul. 
Probleme mai dificile se pun faţă 
de stadiile tardive, „de cicatrice“ ale 


Este de remarcat însă că: 
— în infarctul  postero-inferior 
există unde Q adinci nu numai in 


: Da, ci si in aVF şi Ds; tot aici există 


si unde T negative; 

— în cordul ,,orizontalizat“, unda 
Q este prezentá numai in Dz, este 
uneori moderată sau doar schitata 
în aVF si nu există in D$; unda T, 
de asemenea, poate fi ușor negativă, 
dar. numai în D3; 

— în D,, pe cînd în cordul „Ori- 
zontalizat“ există complexe de forma 


RER 


sf 
` Cord orizonlalizal 


infarctului miocardic, in care ST a 
revenit la linia zero, iar T prezintă 
minime modificări (T, este ușor ne- 
gativ, ca si in cordul „orizontalizat“). 


Fig. 191 — Reprezentare 

schematică a curbelor si- 

noptice ale undelor R şi S 

şi a vectorului QRS rezul- 
tant, în DT. 


N — Situaţia normală; curbe- 
le undelor R si S sint apro- 
ximativ paralele; A — situa- 
tia in caz de cord »verticali- 
zat“; se observă devierea spre 
dreapta a zonei de tranziţie; 
B — situatia în caz de cord 
„orizontalizat“ ; se observă 
„„lărgirea“ sau »balonarea^ zo- 
nei de tranziţie, ca şi cum 
curbele sinoptice ale undelor 
R şi S se îndepărtează între 


- | J, ' ele şi nu mai sint paralele. 


e 


1 | : 
Rs (ceea ce denotă rotaţie orară), în 
infarctul postero-inferior existá un 
complex QRS monofazic pozitiv (K 
simplu, fără q si fără. s). 
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(2) HVS asociată unui „cord ori- 
zontalizat“ determină un aspect par- 
ticular, care adeseori este confundat 
cu un infarct miocardic sau cu o ,,is- 
chemie-leziune“ acută anterioară, din 
cauză că pe lîngă modificările lui 
QRS determinate de ,orizontalizar e, 
apar unde T negative în D,, aVL si 
Vo însoţite de o subdenivelare a 
lui ST care apare uşor convex în sus; 
în plus, adeseori in Vs_,, T este di- 
fazic de tip + —. Creşterea ampli- 
tudinii lui QRS mai ales in DT (S 
amplu în Vi R amplu în V5. 4) asi- 
gură diagnosticul de HVS, pe lingă 
datele clinice si radiologice (vezi ca- 
pitolul „Supraîncărcarea si SES 
fia ventriculara‘). 

(3) BRD de tipul III se aseamănă, 
piná la un punct cu aspectul din 
cordul ,,orizontalizat“, mai ales din 
cauza complexului de forma Rs din 
D. aVL si Vase există însă. unde R’ 
caracteristice in V, si in Dg; in ace- 
leasi derivatii sint prezente unde T 
negative. 

De remarcat cá BRD de tipul III 
se poate asocia cu un cord ,,orizonta- 
lizat“ (vezi capitolul „Blocurilor de 
ramură“), ceea ce pune problema di- 


f 
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agnosticului diferențial cu un infarct 
miocardic posterior asociat cu BRD. 

(4) Cordul „orizontal“ (PE orizon- 
tală) se deosebește prin faptul că de- 
vierea axială stîngă se însoţeşte de 
o rotație antiorară (Q,—S;) pe axul 
longitudinal, deci în D, lipseşte unda 
Q (sînt complexe de forma qR în D, 
Si rS în Dj). 

De remarcat cá existá forme de 
tranziţie între un cord „orizontal“ si 
unul „orizontalizat“: rotația orară se 
exprimă prin faptul că în D, q devine 
din ce in ce mai mic pina dispare, în 
timp ce s este din ce in ce mai evi- 
dent, iar in D,, r initial devine din 
ce in ce mai mic pina dispare (se 
constituie unda Q). Modificările ară- 
tate pot apare atit in D, cit si in D; 
sau sá fie mai evidente numai in una 
din aceste derivatii. Un cord cu PE 

orizontală (AQRS în jur de 0°— 
—30°) fără rotații pe axul longitudi- 
nal ar determina un aspect de “forma 
qRs in D, si rSr’ în Da. Cum însă 
poziţia „orizontală“ presupune in 
mod obișnuit o rotaţie antiorară, lip- 
sa semnelor electrice ale acesteia de- 
notă deja intervenţia unei rotații 
orare pe axul longitudinal. 

t 


` Cordul în ,,situs inversus” 


În „situs inversus“, ` orga- 
nele ocupă în corp o poziție opusă 
celei normale, în raport cu planul 
sagital considerat ca „plan de si- 
metrie*. 


Cordul in „situs inversus* — sau . 


în ,,dextropozitie* — este situat in 
partea dreaptă a toracelui, axul lon- 
gitudinal este orientat în jos, înainte 
şi spre dreapta, iar poziţia reciprocă 
a compartimentelor cardiace este şi 
ea „inversată“: AD şi VD sînt situate 
la stinga (şi înaintea) AS şi VS (care 
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sînt situate, firește, la dreapta şi 


înapoi). 

Poate exista o „inversare“ izolată, 
numai a cordului, — sau sînt inver- 
sate toate organele principale: sto- 
macul, ficatul etc. (,situs inversus 
total“), | 

Pozitia „inversă“ a inimii este o 
anomalie congenitală. Cordul poate 
fi, de altfel, perfect sănătos sau pot 
coexista diverse  angio-cardiopatii 
congenitale. Se înţelege că pe „fon- 
dul“ unui situs inversus al cordului 
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vectorii cardiaci fiind rasturnati spre 
dreapta, simetric în raport cu planul 
sagital. Astfel, orientarea normală, 
„intermediară“ a vectorilor AP, 
AQRS si AT în caz de situs inversus 
este în jos şi spre dreapta, în jur 
de 4-135? (echivalentul lui 4-45? din 
sinistropozitia normală). 

Situs inversus alinimii pune douá 
probleme majore din punct de ve- 
dere Ecgrafic (fig. 192, A4): 

a) recunoaşterea acestei 
anormale; 

b) aprecierea caracterelor normale 
sau patologice ale traseului, în ca- 
drul situaţiei „inverse“. 

a) Recunoaşterea poziţiei „inverse“ 
a inimii. 

Ecgrafic, principalul criteriu de re- 
cunoaștere îl constituie unda P ne- 
gativă în D,, ceea ce arată orienta- 
rea lui AP peste +90°. Aceasta, cu 
o condiție elementară: să nu se fi 
greșit înregistrarea, schimbind între 
ei electrozii de la cele două membre 

„superioare (greşeală intilnita în prac- 
„tică)! | ^ 
Condiţiile în care ar putea surveni 
un P, negativ fără să fie un situs 
inversus (de exemplu, o sistolă atria- 
lă cu originea în AS) sînt cu totul 
excepţionale şi nu vin, practic, în 
discuţie. 

Dacă nu există motive de exis- 

tenfá pentru o hipertrofie ventricu- 
lară în general şi mai ales pentru 


poziţii 


i 


o HVS si nici vreun bloc de ramură 


(mai ales al RS), atunci și complexul 
QRS si unda T:sînt negative în D,. 

Oricum, situsul inversus 'trebuie 
confirmat si prin examen clinic (soc 
apexian situat sub mamelonul drept, 
unde se aud cel mai intens zgomo- 
tele cardiace) și mai ales prin exa- 
men radiologic. | 

b) Aprecierea caracterelor normale 
sau patologice ale traseului în cadrul 
situaţiei „inverse“, 


Pentru a putea „citi“ o Ecg în caz 
de situs inversus, se poate proceda 
în două feluri: 

1. Se face o înregistrare „corecta- 
tă“, adică electrodul R (roşu) se va 
plasa la membrul superior stîng, iar 
electrodul L (galben) la membrul su- 
perior drept, inversînd astfel deriva- 
tia D,, ca si relaţiile dintre electro- 
dul F (verde) de la picior, cu elec- 
trozii celor două membre superioare. 
În acest fel se poate „citi“ direct as- 
pectul Ecgrafic. 

În DT se plasează electrozii într-o 


serie V „inversă“ adică V, va fi si- 


tuat in spaţiul IV i.c. sting, V, în 
spaţiul IV ic. drept, V, sub mame- 
lonul drept (la apexul reparat prin 
palpare), V, pe linia axilará mijlocie 
dreaptă etc. În acest fel, se obțin 
imagini eare pot fi interpretate di- 
rect. i 

2. Se consideră imaginea din D, 
răsturnată în oglindă (undele pozi- 
tive se consideră negative și cele ne- 
gative pozitive), D, este de fapt D;, 
iar D, este de fapt D.; aVL este de 
fapt aVR si invers. Situatia compa- 
rativă între sinistrocardia normală si 
situsul inversus poate fi schemati- 
zatá astfel: 


Aspectul din 
sinistrocardia D; D; D; 
normalá 


aVL aVR 


corespunde 
aspectului din 
„situs inversus* 
(dextrocardie) ín 
derivatiile: 


—D, D, Dz aVR aVL 


În DT, aspectul din V, corespunde, 
de fapt, aspectului din V, corectat, 
iar aspectul din Vs, celui din V, co- 
rectat. Aspectul din V4.4 — din stin- 
ga — corespunde, de fapt, aspectului 
din Var— Ver ín caz de sinistrocardie 
normalá. De aceea, se infelege de ce 
în toată seria Vue obişnuită există 


complexe negative, de forma rS. 
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Aprecierea corectă a aspectului din 
DT necesită, mai mult decît cel din 
DS, o înregistrare ,inversatá^, cu 

electrozii situaţi simetric pe hemito- 
racele drept. 


Caracterele cîtorva aspecte Ecgrafice 


în caz de situs inversus 


Sint reprezentate schematic în 
fig. 192. ! 

(1) La un cord cu PE ,,intermedia- 
ra“, fără rotații, se constată com- 
plexe rSr' si T negativ în D, si com- 
plexe qRs si T pozitiv în De-a. 

(2) La un cord cu PE „orizontală“, 
cu rotaţie antiorară pe axul longitu- 
dinal, sint complexe rS în D,_, si 
RS in Ds. ; 

(3) La un cord cu PE „verticală“, 
cu rotație orară pe axul longitudinal, 
sînt complexele QR in D, si qR în 
D». s. 

În toate aceste situaţii, aspectul 
din DT este cel arătat mai înainte. 

(4) În caz de SVS, există complexe 
rS si T pozitiv in Dj 5» $4; eventual, 
in D, QRS este mic, de forma RS, 
cu T plat sau difazic — +. 

In DT, S este adînc in V,» si R 
este foarte amplu in NA ef, 

(5) În caz de SVD, există complexe 
qR şi T negativ în D,» si complex 
RS cu T pozitiv in Ds; eventual, T, 
este difazic — +. 

În DT, există unde R ample si T 
negative in V,_— şi S amplu, cu T 
pozitiv în V, sr. | 

(6) În caz de BRS (tip I si IT) sint 
complexe rS (cu platou în S) in D,_, 
şi complex RS în D;; T este pozitiv 
în toate trei DS (aspect ,,concordant* 
negativ în cele trei DS). 

În DS, există unde S ample și largi 
în V,., si unde R largi, cu platou, 
in VE d 

(7) In caz de BRD (tip I si IT) sint 


complexe qR (cu R larg si îngroşat) 


si T negativ in toate trei DS (aspect 


„concordant“ pozitiv in cele trei DS). 


În DT, sint complexe rsR' si T 
negativ in V, şi complexe cu unde 
S largi si îngroșate in V. ,r. 

(8) [n caz de infarct miocardic an- 
tero-lateral, existá unde R initiale 
anormale, ST subdenivelat si T pozi- 
tiv simetric (imagine inversá) in 
toate trei DS (imagine „inversă“ con- 
cordantă in cele trei DS). 

In DT, se pot observa imagini di- 
recte de infarct in V,—V,—V,r (in- 
farct antero-septal) in Vyr—Ver (in- 
farct antero-lateral jos) sau în toată 
seria V,—V,—V,r (infarct antero- 
lateral extins). 

(9) In caz de infarct miocardic pos- 
tero-inferior, există unde Q de in- 
farct, ST supradenivelat si T negativ 
simetric (imagine - directă) în toate 
trei DS (imagine „directă“ concor- 
dantă în cele trei DS). 

În DT, există imagine inversă de 
infarct în V,—V,yr. 

Diagnosticul diferential al Ecg de 
situs inversus. 

(1) În cazurile de cord „sănătos“, 
trebuie făcut diagnosticul cu: l 


— un cord verticalizat (P, si T, 


sint pozitive); 

— o SVD (T; este pozitiv si T4 ne- 
gativ). | 

(2) În cazurile cu PE verticală si 
rotaţie orară, aspectul QR din D, nu 
trebuie confundat cu un infarct an- 
tero-laral (P, negativ indică situs în- 
versus). 

(3) În caz de situs inversus cu 
HVS, aspectul „concordant“ negativ 
— dar cu complexe ample, trebuie 
diferentiat de unele aspecte intilnite 
in cardiopatiile congenitale. 

(4) În caz de situs inversus cu 
HVD, aspectul seamănă pînă la iden- 
titate cu o HVS la un cord cu sinis- 
trocardie normală; P, este însă ne- 
gativ. 


„+ (5) Imaginile, de bloc de ramură 


asociată la un situs inversus apar 
paradoxale: BRS pare a fi un BRD 


și invers. k 
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(6) Imaginile directe concordante 
din DS în caz de infarct miocardic 
postero-inferior la un situs înversus, 
seamănă cu cele din infarctul peria- 
pical, iar modificările complexului 
ST—T, cu cele din pericardita acută, 
în caz de sinistrocardie normală. 

(7) Imaginile inverse concordante 
din DS în caz de infarct antero-late- 


A A 
Ecg la copii 


Aspectul Ecg cu aceleaşi 


caractere ca si la adult apare apro- 
ximativ de la vîrsta de 15 ani în sus. 
Pînă la această vîrstă există deose- 
biri, din ce în ce mai exprimate cu 
cît este vorba de o vîrstă mai mică. 

Deosebirile se datoresc urmátorilo 
jactori: | 

(1)Masa inimii este mai mică. 

(2) Grosimea ţesuturilor, care se 
interpun între inimă şi electrod (pe- 
retele toracic), este mai mică. 

(3) Configuraţia generală a tora- 
celui suferă variații. 

(4) Predomină VD (anatomic şi 
electric): la adult, raportul de masă 
VD/VS este de 1/3 sau mai mic, pe 
cînd la copii este mai mare, apropiin- 
du-se de 1/ 1. . 

(9) Predominá tonusul simpatic. 

În general, deosebirile între Ec- 
grama copilului si a adultului se rẹ- 
feră la: frecvenţa bătăilor” cardiace; 
aspectul general al Ecg; limitele ma- 
xime (si minime). de 
și/sau durată; orientarea vectorială; 
se modifică — odată cu cele de mai 
sus — criteriile de diagnostic Ecgra- 
fie ale SV si HV. 


1. Frecvența cardiacă ~ 


Este mai mare la copil decít la 
adult, dar există anumite particula- 
rități în funcţie de vîrstă. Redăm 
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amplitudine . 


ral la un situs inversus, seamănă cu 
un „sindrom de insuficienţă corona- 
riană  subendocardică antero-late- 
rală“ în caz de sinistrocardie nor- 
mala. 

in toate imprejurarile de mai sus, 
unda P, este negativă, dacă există 
un situs inversus. 


aláturat un tabel alcátuit de Ziegler 
(tabelul IX): 


TABELUL IX 


FRECVENȚA CARDIACĂ ÎN FUNCŢIE 
DE VÎRSTĂ, LA COPII 
(DUPĂ ZIEGLER) 


„Frecvența 
Virsta 
Medie Minimá Maximá 
SE E LCS NS Lote ur NU Ur MT 
0—1 zi 125 88 166 
1—7 zile 138 100 188 
7—30 zile 162 125 188 
1—3 luni 161 "115 215 
3—6 luni 147 125 215 
6—12 luni. 147 115 183 
1—3 ani 130 100 188 
| 3—5 ani 105 68 150 
5—8 ani ^. 102 75 150 
8—12 ani i 88 51 125 


12—16 ani 83 38 125 


Aritmia sinusalá respiratorie apare 
după cîteva luni de la naștere, fiind 
apoi pronunţată şi în general carac- 
teristicá pentru copii si tineri. 


2. Unda P 


Durata maximá este mai micà de- 
cît la adult: 0,07” pina la un an, 
0,08"—0,09^ pînă la 14 ani. | 

Amplitudinea maximá nu depá- 
seste 0,25—0,30 mV (deci ca si la 


\ 
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adult, — aceasta din cauză că AD 
este relativ supraîncăreat iar pere- 
tele toracic mai subţire). 

Orientarea vectorului AP este în 
jur de 4-30? (de aceea, uneori P; 
este ușor negativ sau difazic + —). 
"În DT, P este pozitiv si difazic 
+ — în Vi— unde are si amplitu- 
dinea cea mai mare. 


3. Intervalul P—Q 


Variazá în raport cu virsta Si 
frecvenţa cardiacă (vezi şi ,,Semiolo- 
gia intervalului P—Q”). 

Pina la virsta de 5 ani, durata ma- 
ximă normală a lui P—Q este de 
0,16”. y l í 

Peste vîrsta de 5 ani, durata ma- 
ximă a lui P—Q este de obicei de 
0,17” şi excepțional se poate ajunge 
pînă la 0,20” în condiții normale. 

La copii mici (şi mai ales sub un 
an), intervalul P—Q poate avea va- 
lori între 0,10” si 0,12". 


4. Complexul ventricular inițial QRS 


Suferă modificările cele mai mari 
şi "caracteristice. Imediat după naş- 
tere, există o preponderență eviden- 
tă a VD, datorită presiunii crescute 


din artera pulmonară din timpul. 


vieţii intrauterine şi câtva timp după 
naștere (presiunea din AP ajunge la 
valorile „obişnuite“, ca şi la adult, 
după cîteva luni de la naștere). 
Durata maximă a lui QRS este mai 
mică decît la adult (0,087) ajungînd 
la 0,10" la vîrsta de 10—15 ani. 
Amplitudinea maximá a lui QRS 
este mai mică decît la adult (masă 
miocardică mai mică), fiind cuprinsă 
între 0,6—1,2 mV. 


5. Orientarea vectorului AQRS în DS 


În primele 7 zile, AQRS este si- 
tuat in jur de +130° (—155° — 
+60°); între a 21e 0 luná, AQRS 


94 — Electrocardiografie teoretică si practică 


este in jur de +120°; la trei luni, 
în jur de 4+90%; în continuare, AQRS 
este cuprins între 4-90? si +60°. De 


remarcat că in jurul vîrstei de 9— . 


10 ani, AQRS prezintă o orientare 
in jur de +30° — -rF45^, iar la pu- 
bertate, odată cu creşterea mai ra- 
pidă a staturii, se produce din nou o 
uşoară ,,verticalizare“, pentru ca 
după 20—25 de ani AQRS să de- 
vieze din nou ușor spre stînga. 

În acelaşi timp, la copii mici există 
semnele rotației orare pe axul lon- 
gitudinal, deci QRS este de forma RS 
in D, si de forma qR în D;. 


6. Aspectul din DT (fig. 193 A). 


După naştere, predominantía VD 
determinà complexe QRS pozitive in 
V... de forma R, Rs sau RS (dar 
nu qR!) si complexe cu unde S rela- 
tiv mai adinci in Vg... Amplitudinea 
lui R din V,., scade odată cu virsta 
şi in acelaşi timp creşte amplitudi- 
nea lui S. S-au stabilit cîteva reguli 
în acest sens, ca de exemplu: 


Între 0—6 luni: Ry =Ry, 
Între 6—12 luni: Ry >Ry, 
Peste 1 an: Ry Ry, 
Între 1—3 ani: R/S în V,>1 
Peste 5 ani: R/S in Vi «1 


Adeseori persistá un aspect „de 
forma rSr’ („bloc minor al RD”) pina 
la 18 ani. ~ 


7. Complexul ventricular terminal 
ST—T 


Segmentul ST nu prezintá deose- 
biri fatá de adult. | 

Unda T prezintă însă caractere 
partial diferite (fig. 193 B). 

in primele zile după naștere, T 
poate fi negativ in Di, aVL si Mr. 
si pozitiv in Daa aVF si Vi (A 
spatial este orientat înapoi, spre 
dreapta si în jos). 
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Fig. 193 — Reprezentare schematică a orientării — în planul orizontal — a vectoru- 

lui AQRS (A) şi AT (B) în funcţie de vîrstă (după Unghvâry, modificat). În stînga — 

raportul R/S in V, pînă la 6 luni, 12 luni si peste virsta de 1 an. In dreapta — as- 
pectul undei T in DT la copii; T bifid in zona de tranziție- („T infantil‘). 


După cîteva zile, AT rotează spre 
stînga (şi înapoi), astfel încît T de- 
vine negativ in Vi si pozitiv in 
Vs—s, ca şi în D}. 

Este caracteristică pentru toată 
perioada copilăriei negativitatea un- 
dei T în DT drepte. T negativ se 
poate extinde pina la V, ,. Trecerea 
spre T pozitiv din stînga se face 
printr-un T difazic — +, iar imediat 
la stînga acestuia se intilneste ade- 
‘sea un T bifid („T infantil“) foarte 
“caracteristic şi care oglindeste exis- 
tenta unui decalaj intre repolariza- 
rea celor doi ventriculi. 

Mai ales după pubertate, pina la 
vîrsta adolescenţei, se pot constata 
unde T pozitive foarte ample (,T 
vegetativ“) în DT în general, dar 
mai ales între V, si Vs; mai rareori, 
se constată unde T pozitive ample și 
în DS. ` 


22.6. 
Ecg la virstnici 


Prelungirea mediei de via- 
fá a populaţiei si faptul cá virstnicii 
sînt mai des supuşi  examinárilor 


8. Intervalul Q—T 


. Este relativ mai scurt decît la 
adult (din cauza simpaticotoniei vîrs- 
tei). 


9, Unda U 


Este de regulá bine vizibilà in cel 
puţin o DT. 


Se înţelege cá pe „fondul“ Ecgra- 
fic specific diferitelor vîrste ale 
copilăriei, modificările patologice 
— mai ales dé supraincárcare si hi- 
pertrofie ventriculară, dar si blocu- 
rile de ramură, sindroamele WPW, 
leziunile „miocardice“ etc. — vor 
determina anumite particularități 
ale aspectului electric rezultant. De 
aceea, este explicabil de ce în ul- 
timii ani se vorbeşte de o adevărată 
specialitate aparte a „cardiologiei şi 
electrocardiografiei pediatrice“. 


medicale au revelat problemele par- 
ticulare ale Ecgrafiei vîrstei înain- 
tate. ; 
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În general, se poate spune că la 


virstnici se constată trei categorii de 


modificări Ecg: 

a) Modificări cu semnificaţie pa- 
tologică majoră, certă, ca de exem- 
plu: „cicatrice“ de infarct, bloc ma- 
jor de ramură, unele tulburări de 
ritm şi de conducere (fibrilatie atria- 
lá, bloc A—V de gradul III etc.) de 
durată si bine suportate. 

b) Modificări cu semnificaţie „fi- 
ziologică“, tinind de însăşi evoluția 
biologică pînă la această vîrstă. 

c) Modificări cu semnificație ,in- 
termediară“, adică anomalii Ecgra- 
fict greu de interpretat ca „fiziolo- 
gice* sau „patologice“ în mod cert. 


1. Frecvența cardiacă & 
‘ e 


În general, în repaus se constată 
o tendință la bradicardie sinusală, 
dar alteori, dimpotrivă, există o tahi- 
cardie relativă chiar și în repaus; la 
efort, tahicardia se produce mult mai 
uşor. i 


2. Extrasistolele 


Se întîlnese relativ frecvent, fără 


ca să implice întotdeauna existența 


unei cardiopatii. 
"d 


3. Unda P 


Apare adeseori mai platá, uneori 
bifida. "NN 


4. Intervalul P—Q 


." In general se alungeste putin (vezi 


si „semiologia undei P“), Uneori 

alungirea este „patologică“, interva- 

x P—Q avind valori intre 0,20"— 
’ 4”, 


În cazuri mai rare se poate con- 
stata un P—Q mai scurt. 


5. Complexul QRS 


Durata sa creste la 0,10”. Se con- 
stata de regula o deviere axiala spre 
stînga (pînă la —30° — —60°). Dacă 
se asociază un emfizem pulmonar 
mai pronunțat, dimpotrivă. poate 


apare o deviere spre dreapta, odată 


cu semne de rotaţie „vîrf înapoi“ 
— Si-s—3: 


6. Unda T 


Este adeseori negativă în Da. În 
DT, adeseori se constată undă T ne- 
gativă în Vi. 

Deseori apar unde T mai mici sau 
chiar evident plate in DS si Na 
fără nici un alt indiciu de suferinţă 
cardiacă. 

Undele T ample — mai ales ín 
DT — se observá foarte rar la virst- 
nici (pe cînd la tineri sînt relativ 
frecvente). 


7. Alte modificări 


Adeseori aspectul de ansamblu al . 


Ecg prezintă fie semne „incipiente“ 
(uneori şi mai „evoluate“) de HVS, 
alteori semne de „insuficienţă coro- 
narianá cronică“, desi clinic nu sint 
indicii în sensul unei afecţiuni car- 
diace. 

Totuși, interpretarea modificărilor 
Ecg constatate la persoanele in virstá 
trebuie făcută cu prudenţă $i nece- 
sită atît o investigaţie clinică şi pa- 
raclinică minuțioasă, cit şi o obser- 
vatie — prin controale repetate — 


a evoluţiei în timp a semnelor Ecg ` 


si a stárii generale a pacientului. 
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Das 
Ecg la obezi 


Obezitatea modifică Ecg 
prin: 
— poziţia ridicată a diafragmu- 
lui; 


— creşterea diametrelor 
(antero-posterior şi transversal) ale 
toracelui, în detrimentul diametrului 
vertical; toate acestea imprimă ini- 
mii anumite rotații anatomice şi elec- 
irice; 

— supraincárcarea inimii în gene- 
ral, prin creșterea debitului cardiac; 

— supraîncărcarea inimii drepte 
prin tulburări de ventilaţie pulmo- 
nară, cu hipertensiune arterială pul- 
monară şi alte consecinţe asupra cor- 
dului. | 

La toate acestea, se mai adaugă 
adeseori asocierea unei hipertensiuni 
arteriale sistemice și/sau a ateroscle- 
rozei coronariene. 

De aceea la obezi se constată ur- 
mátoarele: 

-^1. Adeseori se micșorează toate 
undele traseului (P, QRS, T). 

2. Se produce devierea axului 
electric spre stînga, adeseori însoțită 
de o rotaţie antiorară Q,—S3. 

3. Devierea spre stînga se înso- 
teste uneori de o rotatie orara pe 


„22.8. 
Ecg la gravide 


Sarcina modifică Ecg prin: 


— poziţia ridicată a diafragmului, 


eu „orizontalizarea“ inimii; 

— creşterea debitului cardiac şi a 
volumului sanguin; 

— creşterea vitezei de circulaţie 
si producerea unei tahicardii (sin- 
drom circulator hiperchinetic); ` 


— creşterea consumului de oxigen 
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bazale . 


axul longitudinal, de tip S,—Q,, apă- 


rind unde Q.ample in Dg; este asa 
numitul aspect de „cord orizontali- 
zat*. 

4. Se infelege cá existá si forme 
„de trecere“ sau intermediare între 
cele două aspecte precedente. 

5. Uneori, unda T4 devine nega- 
tivă in mod evident, ca si unda T în 
V,, ceea ce poate fi cu greu diferen- 
tiat de o „ischemie“ miocardicá. 

6. În cazuri mai rare, se produc 
semne de SVD, cu o rotaţie „virf 
inapoi* pronunfatá, eventual imitind 
un tablou clinic de „cord pulmonar 
cronic* (cu cianozá, hipersomnie, po- 
liglobulie, insuficienţă cardiacă etc.); 
este aga numitul „sindrom Pick- 
wick“. | 

7. Testele de efort alterează Ecg 
mai repede (la un efort mai mic 
şi/sau mai scurt) decît în mod nor- 
mal la persoane de aceeași vîrstă, dar 
fără obezitate; de altfel, si toleranța 
clinică la efort a acestor pacienţi este 
mai redusă. | 

8. Multe din modificările Ecg a- 
mintite retrocedeazü odată cu scüde- 
rea greutăţii corporale. 


şi tulburări metabolice miocardice de 


natură hormonală; 

— retentia de sare si apă în sînge 
și în ţesuturi. . 

Ecgrafic, se constata: 

1. Tahicardie sinusala. 

2. Tendinta spre un cord ,0rizon- 
tal& sau ,orizontalizat*, adicá o de- 
viere moderată a lui AQRS spre stin- 
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ga, in D, apárind complexe de forma 
rS, rsr’ sau Qr. i 

3. AT poate suferi şi el o uşoară 
pie oe la e stînga, în jur de 

4. In ultimele luni apar şi unele 
tulburări de  repolarizare: uşoare 
subdenivelări ale segmentului ST şi 
negativarea undei T în mai multe 
derivații, mai ales în fața VS. 

5. În caz de cardiopatie, care se 
decompensează în timpul sarcinii, 
apar semne de supraincarcare a ini- 
mii drepte;. o deviere axială spre 


22.9. 
Ecg la sportivi 


Sportivii prezintă unele 
modificări Ecg care se datoresc: 
__ modificărilor | hemodinamice, 


mecanice şi metabolice cardiace con- 


secutive efortului fizic intens și re- 
petat (de aceea alterările electrice 
evoluează paralel cu gradul si durata 
antrenamentului fizic); 

— modificărilor anatomice şi func- 
tionale adaptative ale inimii; 

— modificărilor tonusului simpa- 
tic-parasimpatic (predominantá va- 
galá in repaus). | 

Astfel, pe o Ecg înregistrată în re- 
paus se constată: ` 

1. Bradicardie sinusală, uneori ex- 
cesivă (între 40 şi 60 pătăi/minut). 

2, Alungirea intervalului. P—Q, 
peste 0,21^ pînă la 0,30” (exceptio- 
nal mai mult), dar care revine la va- 
lori normale, sub 0,21^, la efort sau 
după atropină. 

3. Modificările complexului QRST 
pot evolua în mai multe sensuri: 

— uneori apar semne de SVS, cu 
moderată deviere la stinga a lui 
AQRS si spre dreapta a lui AT; 

— alteori apar semne de SVD mo- 
deratá, mai adesea asociată cu semne 
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dreapta şi/sau o accentuare a rota- 
fiei orare sau cresterea in amplitu- 
dine a undei P, cu o uşoară deviere 
spre dreapta a axului AP. 

6. Modificările mari si neobişnuite 
ale segmentului ST şi/sau undei T 
trebuie să atragă atenţia asupra in- 
terventiei unor complicații miocar- 
dice (miocardite, miocardiopatii dis- 
trofice diverse, nefropatie gravidi- 
că etc.). 

7. Toate modificările Ecg amintite 
dispar treptat (dar relativ repede, în 
cîteva zile sau. săptămîni) după nas- 
tere. 


de bloc incomplet al RD (ca o expre- 
sie a supraîncărcării de volum a VD); 


— $n alte cazuri apar indicii mo- 


'derate de supraîncărcare a ambilor 


ventriculi. 

4. Durata lui QRS creşte puţin pi- 
na la 0,11”—0,12”. La fel, creşte si 
durata intervalului Q—T. 

5: Unda T poate suferi doua feluri 
de modificari: | 

——.0 creştere a amplitudinii, vizi- 
bilă uneori şi în DS, dar evidentă 
mai ales în DT mijlocii (V-a) (T 
„vagotonic“ vegetativ); 

__ o deviere moderată a axului 
AT spre stînga, cu T4 negativ. 

6. Uneori, modificárile complexu- 
lui ST—T imitá un aspect de „ische- 
mie-leziune* subepicardică şi esie 
destul de greu de făcut diferenţierea 
de un aspect cu semnificaţia patolo- 
gică. | | l 

7. Toate modificările Ecg proprii 
„codului sportiv“ dispar prompt la 
efort (uneori promptitudinea cu care 
efortul modifică aspectul Ecg este 


patognomonică); unele modificări 1n- 


să nu sint influențate de un efort 
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imediat, dar retrocedeazá progresiv 
cîtva timp de la încetarea antrena- 
mentului fizic intensiv. 

8. Modificările Ecg similare celor 
descrise la sportivi apar și la indi- 
vizi care în cadrul profesiei depun, 
de asemenea, eforturi fizice intense, 
repetate. 

în toate aceste condiţii, pentru o 


cât mai corectă interpretare a Ecg. 


trebuie să se respecte următoarele 
reguli: 


— se va analiza atent Ferari în ` 


toate derivatiile; 
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Otudiul modificărilor Ec- 
grafice in cursul și după o 


„probă de 
efort“ s-a dezvoltat odată cu utili- 
zarea testelor de efort ca probe de 


evaluare mai generală a e 
de lucru a inimii și a 
cardio-vascular la solicitare. Metoda 
a fost preconizată încă de Einthoven, 
apoi de Martinet (7) $i de Lian (6), 
dar a fost dezvoltatá mai pe larg de 
Master (9, 10). Ulterior, s-au introdus 
metode, tehnice si cuantificabile, pi- 
nă la înregistrarea parametrilor Ec- 
grafici şi de altă natură, pe bandă 


apacitatii 
D „răspunsului“ 


23.1. 


magneticá si prelucrar 
caleulatorul electronic, 

Ecgrafia Serveste, in cadrul probe- 
lor de efort, in două sensuri princi- 
pale: 

77 „ca metodă de testare a unei in- 
suficiente coronariene, deci în diag- 
nosticul cardiopatiei. ischemice; 

— ca metodă auxiliară — într-un 
context de alți parametri — pentru 


aprecierea capacității funcționale car- 
diace. 


ea datelor la 


Ne interesează în special primul 


aspect, ca fiind mai direct legat de 
Ecgrafia în sine. 


Tehnica testelor de efort 


Testele de efort pot fi îm- 
partite, arbitrar, in: oe 
— teste simple,  necuantificate 
(teste ,,vechi“) si ' 
— teste cuantificate (teste ,,mo- 
derne*). 


1. Testele de efort simple, 
necuantificate 


a) Proba Pachon-Martinet: se exe- 
cutá 20 de flexiuni pe membrele in- 
ferioare. | l 

b) Proba Lian: executarea de pași 
de gimnastică pe loc, timp de un mi- 
nut. TA 

c) Executarea a 15—20 de ridicări 
și coboriri ale trunchiului, din pozi 
tia culcată. 


d) Proba statică a lui Flack: pa- 
cientul suflă cu putere şi susţinut 
într-un tub de sticlă în formă de U 
în care este o coloană de mercur, 
căutînd să menţină o diferenţă de 
40 mm între nivelurile celor două 
capete ale coloanei (normal, testul 
poate dura aproximativ 40”). 

e) Proba statică cu dinamometru: 
pacientul stringe în pumn, cu 0 anu- 
mită forţă si în mod constant timp 
de 1—3 minute, un dinamometru. 

Aceste teste „încarcă“ relativ pu- 
tin inima și în mod inconstant, ne- 


comparabil de la o persoană la alta. - 


A -] -de- 
De aceea, „răspunsul“ pe care E Si 
termină este greu de evaluat $ 
comparat. 
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2. Testele „moderne“, 
cuantificate 


a) Testul lui Master, ,al celor 
două trepte“ (two steps — engl.) (9): 
pacientul urcă si coboară o scară for- 
mată din două trepte de 22,8 em 
înălţime. Numărul de „urcări si co- 
boriri* se stabileste in functie de 
vîrstă, sex și greutate, după tabele 
alcătuite de autor (9). Testul „sim- 
plu“ durează 1!/; minute. Testul 


- „dublu“ durează 3 minute, cu aceeași 


cadență. 

Astăzi se utilizează din ce în ce 
mai mult teste „tehnice“, care folo- 
sesc o aparatură adecvată. 

b) Testul ,cicloergometrului*: pe- 
dalarea, într-un anumit ritm, la ,,bi- 
cicleta“ ergometricá; principiul pro- 
bei constă în înfrîngerea unei rezis- 
tente mecanice sau electromagnetice. 
Metoda permite o apreciere mai 
exactă a efortului depus (în watt). 
Se pedaleazá în ritm mediu de 
60/minut (45—70/minut). . 

Proba pedalárii se poate face: 

— în poziţie culcatá (preferâbil); 

— în poziţie ridicată (,sezind* pe 


. bicicletă). 


' glată între 1,5 si 6 km/oră. Se poate ` 


mill — engl); viteza covorului pe 
care ,merge^ pacientul poate fi re- 


varia şi panta covorului, la 10—20°. 

d) Testul stimulării  intraatriale 
(13). Utilizind o sondá-electrod intro- 
dusă prin cateterism cardiac percu- 
tan, pina în AD si aplicind prin 


23.20) 
Intensitatea efortului 


Există două tipuri de pro- 
be, după intensitatea efortului de- 
pus. 

1.. Probele de efort maximal (2, 3, 
15): se ridicá nivelul efortului pink 


aceasta impulsuri generate de un sti- 
mulator electronic, cu o frecvenţă 
reglabilă, — se poate produce o 
creştere a frecvenţei bătăilor car- 
diace la nivelul dorit. Tahicardia ast- 
fel produsă va creşte lucrul inimii si 
constituie un echivalent de probă la 
efort, în: care lipsește însă efortul 
muscular general și modificările res- 
piratorii si metabolice, care apar în 
celelalte probe de efort. 

La o anumită frecvenţă cardiacă, 
la coronarieni poate să apară o du- 
rere angioasă („pragul de apariţie a 
anginei“) care nu trebuie atins; la un 
nivel relativ mai scăzut al frecven- 
tei cardiace, pot să apară modifica- 
rile Ecgrafice semnificative, ca si în 
cazul altor probe de efort. În acest 
sens, proba stimulării intraatriale 
poate fi folosită — în servicii de spe- 
cialitate — ca o „probă de efort“ în 
scopul depistării sau evaluării unei 
insuficiențe coronariene. 

Metodele „tehnice“ permit: 


— o încărcare mai exactă, adică 
o dozare a efortului depus şi compa- 
rarea cu datele obținute la repetarea 
probei la acelaşi pacient sau cu da- 


. tele obţinute, cu aceeaşi metodă, la 
c) Testul „covorului rulant“ (tread- . 


alti pacienti; 

— o înregistrare simultană, in 
timpul efortului şi după acesta, a 
Ecg si a unor parametri hemodina- 
mici (inclusiv prin sondá introdusá 
în inimă), a datelor oximetrice și 
Spirometrice etc.; 

— o adaptare mai bună la capaci- 
tatea de efort a pacientului. 


Me 4 


depus in probe 


cind este atins consumul maxim de 


oxigen (măsurat spirometric). Se ob- 
tine prin: 
— eforturi din ce in ce mai ridi- 


cate, care se repetá la intervale de 
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ore sau zile (dezavantajos, prin fap- 
tul că necesită timp mai mult); 

— efort unic, în care travaliul se 
ridică la fiecare trei minute, pînă la 
epuizarea pacientului. 

Se consideră că un individ normal 
în virsta de 20 de ani poate atinge 
o frecvenţă cardiacă maximă de 
200/minut; se scade cu 100/ frecvenţa 
pentru fiecare deceniu de vîrstă in 
plus. Proba se consideră normală 
dacă se atinge cel putin 95% din 
aceste valori teoretice. O altă for- 
mulă pentru stabilirea frecvenţei car- 
diace corespunzătoare efortului ma- 
xim este: 220 — vîrsta. 


d 


23.3. 


Probele maximale sint periculoase. 

2. Probele submaximale. Ating 
doar o anumită cotă din efortul ma- 
ximal arătat mai sus: 909/, (4), 85% 
sau 700/, (5). Alţi autori considera 
că este suficient un efort care face 
ca frecvenţa cardiacă să atingă 
120/minut sau 140/minut. | 

Efortul necesar poate fi realizat: 

— rectangular — adică se depune 


un „efort constant, într-un timp dat - 


(așa este, de exemplu, testul Master): 
— triangular (sau „în trepte“): 
efortul se creşte în trepte din ce în 


ce mai ridicate, continuativ sau. in- 


tercalind scurte pauze. 


Tehnica inregistrării Ecgrafice in probele de efort 


. S-au utilizat toate cele 12 
derivatii uzuale (DS, DUM, DT), ceea 
ce este însă mai greoi de realizat. 

Electrozii de la membre se fixează 
pe acromion sau pe osul iliac, pentru 
a evita ,tremuráturile* musculare 
ale membrelor. l 

S-a preconizat că este suficient să 
se utilizeze 6' derivații: Də, aVF, Vs, 
V,, Vs, Ve. Blackburn (1) arată că 
cea iai sensibilá (si deci utilá) de- 
rivatie este Va care ar da ráspuns 
pozitiv la 89%/ din cazuri (după alții, 
numai în 73/0). 


Unii autori au preconizat derivații, 


bipolare, cu un electrod în poziţia Vs, 
iar celălalt electrod plasat la craniu 
sau în diverse puncte: de pe torace 
(manubriu sternal, subclavicular 


23.4. 


drept, in Nat, la virful sau unghiul 
intern al scapulei drepte etc.). 
Alţi autori utilizează sistemul de- 


rivaţiilor ortogonale XYZ al lui 


Frank. 

Ecgrama pacientului trebuie con- 
trolată — pe ecranul osciloscopic — 
în tot timpul efortului (pentru a ob- 
serva din timp modificările sau in- 
terventia unor incidente aritmice) Si 
se înregistrează pe hirtie din 30" în 


. 30” sau. din minut in minut. 


În serviciile dotate, înregistrarea 
Ecg (ca şi a altor parametri) se poate 
face la o'oarecare distanţă, prin ca- 
bluri sau prin telemetrie şi eventual, 
datele se înregistrează pe bandă mag- 
netică. | 


Contraindicatiile probelor de efort si măsurile 
ce trebuie luate la efectuarea lor 


Probele de efort — şi mai 
ales cele maximale — pot produce 
accidente: moarte subită, infarct mlo- 


cardic, tulburări de ritm grave (tă- 
hicardii paroxistice atriale, jonctio- 
nale sau ventriculare, fibrilaţie ven- 
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triculará) tulburări de conducere 
A—V grave, cu sincope Adams — 
Stokes. 

Riscul acestor accidente grave li- 
miteazá, într-o  oarecare măsură, 
aplicarea probelor si le-au creat, în 
“orice caz, o reputaţie nefavorabilă. 

Pentru a evita riscul apariţiei 
complicatiilor, probele de efort nu 
se vor practica în următoarele ca- 
zuri: 

__ boli coronariene evolutive; 

_— cardiopatii decompensate; 

— stenoze aortice, de orice grad; 
~ — hipertensiune arterială severă 
(peste 220—250 sistolica); 

— la convalescenti după boli in- 
fectioase acute; 


— la bolnavi care prezintă excita- .. 


pilitate ventriculară crescută (pre- 
zenta de extrasistole ventriculare 


mai frecvente); 
— tulburări de conducere A—V 
de grad înalt; - ' 
— în supradozare digitalicá. 
Pentru a face faţă situaţiilor cri- 
tice care se pot ivi, cînd se execută 
probele de efort este necesar ca. 


23.5. 


a sa se controleze traseul Ecgra- 
fic pe ecranul osciloscopic, in tot 
cursul probei; 

— să se întrerupă proba la apari- 
tia oricărui semn de intoleranta (vezi 
mai departe); 

— medicul care supraveghează 
proba să fie antrenat în a execuia, 
la nevoie, o resuscitare; 

— să fie pregătite toate mijloace- 
le de reanimare medicală: defibrila- 
tor, oxigen, intubator, medicamente 
şi seringi. 

Proba nu se va executa cel putin 
două ore după ce pacientul a min- 
cat, a băut cafea. sau alcool şi cel 
putin 24 de ore după un efort fizic 
mai mare (12). 

Cu 3 săptămîni înainte de probă, 


se va întrerupe administrarea digita- 


licelor (altfel, pot apare false aspecte 
coronariene sau chiar accidente); se 
vor evita, cel puţin cîteva zile, şi alte 
droguri care pot influenţa inima: 
chinidiná, . betablocante adrenergice, 
diuretice etc. | | 


> 


Criteriile de intolerantà la proba de efort 


Prin ,,intoleranta“ se inte- 
lege apariţia unor manifestări care 
traduc atingerea limitei capacităţii 
funcţionale cardiovasculare a pacien- 
tului. Efortul nu trebuie „împins“ 
dincolo de această limită. Criterii de 
intoleranfá la proba de efort sînt; 

(1) Dispneea excesivă, — mai ales 
dacă se constată că deşi frecvenţa 
respiratorie crește, consumul de oxi- 
gen rămîne staționar. 

(2) Oboseala musculară excesivă 
(se poate obiectiviza prin creșterea 
acidului lactic în sînge). 

(3) Modificări ale tensiunii arte- 
riale: fie hipertensiune (să nu se de- 
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páseascá 25 cmHg), fie hipotensiune. 

(4) Durere precardiacă de tip an- 
gios (se opreşte imediat efortul şi se 
administrează trinitriná); pot apare 
si alte forme de durere, „atipice“, 
care de asemenea impun intrerupe- 


- rea probei. 


(5) Modificări Ecgrafice: 

— apariția decalajului net al seg- 
mentului ST: aceasta denotă că exis- 
tá o insuficienţă coronarianá şi nu 
mai are rost să se continue efortul; 

— apariţia unui aspect de bloc de 
ramură sau alte forme de tulburări 
de conducere i—v (lărgirea lui QRS) 
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gi bloc A—V (intervalul P—Q alun- 
git); 
-. — apariţia tulburărilor de ritm de 


23.6. 


orice tip (cu exceptia extrasistolelor 
ventriculare izolate şi rare — mai 
puţine: de 5 pe minut). 


Modificárile Ecgrafice care apar 


in conditii normale la proba de efort 


1. Frecvența cardiacă. La 
un efort uşor, frecvenţa cardiacă se 
accelerează uşor. ` 

La un efort mediu, ritmul se ac- 
celerează rapid, apoi din ce în ce mai 
lent, pind cînd se stabilizează la un 
anumit nivel (stady state — engl.); 
dacă efortul se prelungește prea 
mult, frecvenţa poate să crească din 
nou. 

La un efort mare, frecvenţa car- 
diacă creşte progresiv şi foarte mult. 

Dacă efortul este variabil, frecven- 
ta cardiacă suferă şi ea variaţii. 

În timpul recuperării, după efort, 
frecvenţa cardiacă revine repede la 
valoarea iniţială. Timpul de revenire 
este proporţional cu necesarul de 
oxigen al inimii („datorie cardiacă“). 

2. Unda P: creşte în amplitudine, 
mai ales în Da fara a depăși 3 mm 
(semn de moderată supraincárcare 
a AD). 

3. Segmentul PQ se subdenivelea- 
ză uşor, proporţional cu amplificarea 


undei P (deviere „secundară“ a lui 


PTa). 

4. Intervalul P—Q se scurtează 
puţin, cu 0,01”—0,02”. 

5. Complexul QRS: se scurteaza 
cu citeva miimi de secunda (deci ne- 
semnificativ din punct de vedere 
practic); axul electric deviază uşor 
spre dreapta. ree 

6. Segmentul ST sufera modifica- 
rile cele mai importante pentru pro- 


DI 


bele de efort. Aceste modificări sînt ` 


relativ mici în condiţii normale Și 
sînt ample sau au caractere deosebite 
în cazul insuficienfei coronariene. 


Principala modificare a lui ST es- 
te denivelarea sa. Aprecierea deni- 
velárii este legatá de problema apre- 
cierii liniei izoelectrice. În mod nor- 
mal, linia izoelectricá corespunde 
dreptei care uneste douá segmente 
TP succesive. În probele de efort, din 
cauza tahicardiei excesive diastola 
se scurtează atît de mult încît unda 
P începe înainte de a se fi terminat 
unda 'T precedentă (fig. 194). În acest 
fel: | 

— nu se mai poate recunoaşte 
unda U; 

— nu se mai poate repera un seg- 
ment TP, ca referinţă pentru linia 
izoelectrică. 

În asemenea condiţii, în mod con- 
ventional se consideră ca linie izo- 
electrică dreapta care uneşte seg- 
mentele PR, consecutive. 

Tot pentru nevoile semiologiei 
complexului ST—T in cursul probe- 
lor de efort, se obişnuiește să se no- 
teze: | 
— cu J — punctul de unire dintre 
sfîrşitul lui QRS si inceputul lui ST; 

— cu X — punctul in care linia 
complexului ST—T intretaie linia 
izoelectrica. À 

Pentru a putea. aprecia mai exact 
şi uşor modificările complexului 
ST—T, se vor face şi înregistrări cu 
viteză şi/sau amplificare dublă. 


La probele de efort, segmentul ST | 


se poate subdenivela uşor, cel mult 
1 mm, iar punctul X apare la 0,06 
după sfîrşitul lui QRS, astfel încît 
raportul Q—X/Q—T este mal mic 
de 0,5. 
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Ca forma, de obicei ST este as- 
cendent (convergent) continuindu-se 
cu unda T pozitiva. 


Mai rareori in condiții normale 
(10—200/, din cazuri), ST poate pre- 
zenta o denivelare mai mare de 
1 mm (la unii tineri, J poate cobori 
chiar pînă la 3 mm!) şi să aibă o 
formă descendentă. 

7. Unda T. Se micşorează în 2/3 
din cazuri, iar în 1/3 din cazuri creş- 
te în amplitudine. Nu devine nici- 
odată negativă (în condiţii normale). 
Pentru a face diferenţierea de modi- 


23.7. 


27» 
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Fig. 194 — Reprezentare sche- 
matică a modificării complexului 
ST—T la proba de efort. a — 
Din căuza tahicardiei excesive, 
adeseori unda P începe înainte 
de a se fi terminat unda T pre- 
cedentá; nivelul zero relativ (li- 
nia izoelectrică) se consideră la 
nivelul liniei care uneşte seg- 
mentele PQ. Faţă de aceasta se 
apreciază decalajul punctului J. 
Punctul X (în care linia com- 
plexului ST—T întretaie linia 
izoelectrică) apare mai devreme 
de 0,06” după punctul J. b — 
Modificarea complexului ST—T 
la proba de efort, în cazul unei 
insuficiente coronariene. Se apre- 
ciază decalajul punctului J, pan- 
ta segmentului ST şi raportul 
Q—X/Q—T. Detalii in text. 


ficárile pe care unda le-ar putea su- 
feri din cauza hiperventilatiei care 
insoteste efortul, se va face ín prea- 
labil o Ecg in hiperpnee. Probele 
statice nu au componenta de hiper- 
ventilaţie. | 


8. Unda U. Modificările sale se 
apreciază greu, datorită frecvenţei 
cardiace mari şi scurtării excesive a 
diastolei. În cursul recuperării, cînd 
frecvenţa cardiacă scade, se pot cons- 
tata unele modificări: micşorarea un- 
dei (dar nu negativarea ei, în con- 
ditii normale). 


Modificările Ecgrafice patologice produse 


Se vor considera ca anor- 
male următoarele semne: 

1. Creşterea frecvenței cardiace 
peste valorile normale, la eforturi re- 
lativ mici. 

2. Creşterea relativă sau absolută 
a duratei intervalului P—Q (se va 


in timpul probei sau după proba de efort 


tine seama de raportarea duratei 
P—Q' la frecvenţa cardiacá!). 

3. Apariţia unor complexe QRS 
lărgite sau a semnelor evidente de 
bloc partial, incomplet sau complet 
de ramură. : 
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Fig. 195 — Reprezentare 
schematică a formei seg- 
mentului ST  subdenivelat 
in caz de probá de efort 
pozitivá. ST ascendent, ori- 
zontal sàu descendent. 


Normal 
(înainte de efort) 


4. Modificările segmentului ST 
sînt cele mai importante şi semnifi- 
cative pentru diagnosticul de insu- 


ficienfá  coronarianá. Se constată ` 


(fig. 195): 

— subdenivelarea segmentului ST 
peste 1 mm şi chiar peste 3 mm; 

— se  subdenivelează mai ales 
punctul J; : 

— forma segmentului ST poaie fi: 
ascendentă (convergentă); orizonta- 
lă; descendentă (divergentă); 

— punctul X apare mai tîrziu pe 
traseu, la peste 0,08” după J; 

— raportul Q—X/Q—T_ creşte, 
ajungînd mai mare decît 0,5 (de no- 
tat că în formula de mai sus, durata 


lui Q—T se calculează astfel: Q—T - 


măsurat in cazul dat/Q—Tc, care 


23.8. | | 


s.n i. .... 


ST ascendent 
(convergent) 


U 


ST orizontal 


ST descendent 
(divergent) 


corespunde formulei: 40 y R—R; 

— mai rar, segmentul ST  poate 
prezenta o supradenivelare in timpul 
efortului, ceea ce este net patologic 
si chiar periculos (se va întrerupe 
imediat efortul si se vor administra 
nitroderivati). | 

5. Modificările undei T constau 
în: aplatizarea aproape completă sau, 
mai ales, negativarea undei; este pa- 
tologică şi apariţia unor unde T di- 
fazice de tip + —; 

6. Unda U (dacă este. posibilă 
identificarea ei) devine negativă. 


Valoarea modificărilor Ecgratice 


la probele de efort 


in diagnosticul insuficientei coronariene 


S-au făcut comparații ale 
acestor modificări. cu datele clinice 
şi, în ultima vreme, cu datele coro- 


narografice. 


Astfel, comparindu-se .cu modifi- 
cárile coronarografice (8) care gru- 
pează aspectele in 5 stadii (0—fara 
modificări; l—neregularitáti parieta- 
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le şi stenoze mai largi de 509/, din 
lumen; 2—stenozá izolată, cu redu- 
cerea lumenului sub 5004; 3—steno- 
ze multiple; 4—obliterarea completa 
a unui trunchi coronarian principal) 
— s-a constatat cá in 740/ din cazuri 
modificările  Ecgrafice pozitive la 
proba de efort corespund cu datele 
coronarografice, in 15,49/, interpre- 
tările sint discutabile, incerte, iar în 
10,6% sint neconcordante, putînd 
duce la interpretări eronate. 
Modificările Ecgrafice provocate 
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24. 


Modificările patologice 


ale atriogramei 


24.1. 
Generalităţi 


A triograma este formată 
din unda P (depolarizarea atrială) şi 
segmentul PR (repolarizarea atrială). 
Faza de repolarizare a atriilor este 
de foarte mică amplitudine, astfel în- 
cît aproape că nu poate fi sesizată 
in electrocardiografia curentă; -în 
acest fel se poate considera că modi- 
ficările patologice ale atriogramei, se 
exprimă practic numai prin modifi- 
cările undei P. Si aceasta însă, fiind 
o deflexiune cu o formă relativ simp- 
lă şi, mai ales, de dimensiuni mici, 
modificările pe care le suferă în di- 
verse condiții care se repercuta 
asupra activităţii electrice a atriilor 
sînt mult mai limitate ca posibilităţi 
si ca amploare, în raport cu diversi- 


tatea modificărilor patologice ale 


ventriculogramei. 


Patologia electrocardiograficá a 
undei P cuprinde următoarele: 


24.2. 


Supraincărcarea atrială 


24.2.1. 
Probleme generale 


24.2.1.1. 14 : 

Noţiunea de ,supraincárcare atrială“ 
Supraincárcarea atrială — SA —, 

adicá suprasolicitarea hemodinamicá 


1. Anomalii de orientare vectorială 
a undei P (independente de activa- 
rea în sine a miocardului atrial, care 
poate fi normală sau influenţată de 
alte condiții): 

a) situs inversus; 

b) sistole şi ritmuri de tip nodal; 

c) sistole atriale ectopice (hetero- 
tope) (extrasinuzale si extranodale). 

Aceste aspecte au fost prezentate 


la „Semiologia undei P* si vor fi de- 


taliate în capitole ulterioare. 

2. Modificările undei P în supra- 
încărcarea atrială. 

3. Alte aspecte anormale ale un- 
det. P: 

a) modificările undei P produse 
prin tulburări de conducere intra- 
atriale; 

b) ,,P prefibrilatoriu*; 

.c) modificările undei P în alte 
boli. vr | 


a atriilor se poate realiza prin două 
mecanisme principale: 
a) Supraîncărcarea de presiune se 


produce atunci cînd apare un obsta- , 


col sau o rezistență în calea trecerii 
sîngelui din atriu în ventricul, ca de 
exemplu: Mär 

— în stenozele  atrioventriculare 
(mitrală sau tricuspidă); 


H 
H 
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— în faze mai avansate de supra- 


încărcare (sistolicá sau diastolică) a 
ventriculului corespunzător, cînd 
creşte. presiunea telediastolică din 
acel ventricul. 
^^ b) Supraîncărcarea de volum sau 
de umplere se produce atunci cînd 
umplerea atriului se face cu un sur- 
plus de singe care se adaugá volu- 
mului obişnuit pe care atriul îl pri- 
meste din sistemul venos aferent (din 
venele cave pentru AD; din venele 
pulmonare pentru AS); surplusul de 
volum poate proveni din: : 

— o insuficiență a valvulei atrio- 
ventriculare (mitralá sau tricuspidă), 
care permite refluarea (regurgitarea) 
in timpul sistolei ventriculare a unei 
cantităţi oarecare de sînge în atriul 
respectiv; 

— o comunicare interatrialá (sunt) 
printr-un defect al septului i-a (DSA), 
sîngele trecînd dintr-un atriu în ce- 
lălalt în funcţie de gradientul de pre- 
siune şi/sau de rezistență periferică 
între cele două compartimente: ale 
inimii și circulaţiei; 

— o deschidere anormală (abe- 
rantă) a unor vene într-un atriu (ve- 
ne pulmonare în AD; venă cavă sau 
azygos în AS); | 

— un debit cardiac crescut (in 
stári hiperkinetice). 

Miocardul atrial are posibilităţi 
mult mai limitate de a se adapta prin 
hipertrofie. Supraincárcarea atrialá 
duce mult mai repede la dilatare 
atrială tonogenă, la care adeseori se 
adaugă și o dilatare miogenă din 
cauza asocierii unor leziuni inflama- 
torii (în endocardite si miocardite), 
ischemice şi dismetabolice ale mio- 
cardului atrial (în diferite miocar- 
diopatii). 

Prin „supraincărcarea atrială“ (SA) 
şi „hipertrofie atrială“ (HA) se inte- 
lege deci un aspect electrocardiogra- 
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fic particular (un sindrom electro- 
cardiografic) care indica existenta 
unor tulburări electrofiziologice da- 
torite de obicei supraincárcürii he- 
modinamice a unui atriu, cu sau fă- 
ră o hipertrofie anatomică corespun- 
zătoare, cu sau fără anumite leziuni 
asociate de altă natură, ale miocar- 
dului atrial. 


24.2.1.2. 
Scurt istoric si probleme 
de terminologie 


* 


Ín literaturá s-au utilizat multá 
vreme termenii conventionali de ,,P 
mitral“ şi „P pulmonar“, introdusi 
de Winternitz în 1935 (6). Mai tirziu 
s-au utilizat şi termenii de ,,P car- 
diale“ si „P congenitale“. După cum 
se vede, aceşti termeni făceau legă- 
tură între un anumit aspect electric 
si o anumită afecţiune în care era 
observat acel aspect. Astfel, P mitral 
a fost descris în stenoza mitrală, dar 
astăzi se știe că un aspect identic se 
intilneste in toate afecțiunile care 
evoluează cu supraîncărcarea AS. La 
fel, P pulmonar a fost descris în cor- 
dul pulmonar cronic, dar astăzi se 
ştie că un aspect identic poate fi în- 
tilnit in toate afecțiunile si stările 
în care se produce o supraîncărcare 
a AD. P congenitale ar defini un as- 
pect întîlnit în unele cardiopatii con- 


genitale, dar in realitate aspectul 


reflectá supraincárcarea simultaná a 
ambelor atrii; de aceea unii autori au 
utilizat pentru acest aspect şi ter- 
menul de ,,P cardiale*. 

Pentru simplificare s-au introdus 
apoi termenii de ,,P dextrocardial* 
şi „P sinistrocardial“, care ar indica 
supraîncărcarea jumătăţii respective 
a inimii. 

Astăzi este mai corect să se vor- 
bească de „supraîncărcarea AD sau 
a ASE, | 
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SAD + SAS 


Fig. 196 — Reprezentare schematică a modificărilor vectorului AP (ori- 
entarea și mărimea sa), conceput ca sumă a vectorilor fiecărui atriu în 
d parte — Pp $i Pg: 
In stînga — propagarea undei de depolarizare prin atrii. In mijloc — vectorul - T 
AP. In dreapta — aspectul undei P în Dj...» A — în condiţii normale; B — , : £o 
în caz de supraincürcare a AD; C — în caz de supraincárcare a AS; D — în caz 1 

de supraincárcare a ambelor atrii. Explicatii in text. i 


* 
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24.213. 

Bazele anatomofunctionale 
şi consecinţele 
electrofiziologice ale SA 


SA determină următoarele conse- 
cinte, care în ultimă instanţă in- 
fluenfeazá caracterele undei atriale 
a CGY 

(1) Crește intensitatea şi durata 
efortului efectuat de miocardul atriu- 
lui respectiv. 

(2) Se produce dilatarea (creșterea 
în volum) cavității atriale si prin 
aceasta creşte suprafața musculaturii 
„acelui atriu. 

(3) În cazuri cronice, se produce 
un grad oarecare de hipertrofie 
atrială (cu alungirea gi îngroşarea 
fibrelor miocardice). 

(4) În cazurile cu dilatări mai mari 
supraîncărcări brutale, rapid 
evolutive şi/sau dacă se produc şi al- 
terări miocardice (inflamatorii, ische- 
mice, distrofice etc.), se produc anu- 
mite tulburări ale conducerii injlu- 
xului prin musculatura atriilor, ceea 
ce va perturba viteza şi ordinea de 
propagare a undei de excitație prin 
masa atrială. 


Unii autori insistă asupra faptului 


că modificările undei P din cursul 
SA s-ar datora în primul rind tulbu- 
rürilor de conducere a influxului 
prin atri. În acest sens pledează u- 
nele date experimentale (reproduce- 


rea unui aspect de „P mitral“ sau de 


„P pulmonar“ prin crearea anumitor 
tulburări de conducere în atrii), cli- 
nic, în acest sens pledează faptul că 
în unele cazuri aspectul electrocar- 
diografic „tipic“ de SA apare și/sau 
dispare dintr-o dată, fără ca ritmul 
undelor P să se schimbe (deci fără 
să fie vorba de o sistolă atrială ec- 
topică). 

Anatomic, un atriu supraîncărcat 
şi dilatat imprimă anumite rotații 
inimii în totalitate, dar mai ales mo- 


difică raporturile spaţiale dintre ce- 


le două atrii, între ele si ventriculi, 
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precum si faţă de pereţii toracici 
Astfel, AD supraincarcat si dilatat 
se extinde mai ales spre dreapta și 
mai puţin înainte; AS supraincárcat 
și dilatat, în schimb, se extinde în 
primul rînd înapoi si mai putin spre 
stînga si in jos. 

SAD determiná o rotafie orará a 
atrillor pe axul longitudinal al ini- 
mii, pe cind SAS determiná o rota- 
tie antiorară. 

Electrofiziologic, efectele electrice 
ale unui atriu supraincárcat vor face 
ca vectorii acelui atriu sá fie mai 
ampli, sá dureze mai mult si sá de- 
vieze spre partea atriului in cauză. 

Principalele caractere ale ECG din 
SAD si SAS pot fi deduse usor, dacá 
se tine seama cá unda P asa cum 
apare ea pe traseu, este rezultanta 
sumárii a douá componente cores- 
punzátoare fiecărui atriu și repre- 
zentate prin vectorii Pp si Ps, din- 
tre care unul se modifică în sensu- 
rile arătate mai sus (fig. 196). 


24214. —— | 
Caracterele generale ale ECG de SA 


SA modifică, în principiu, toate 
caracterele undei P, dar nu în mă- 
sură egală în cazul SAD şi al SAS 
(fig. 196 şi 197). 

(1) Durata undei P creşte evident 
în caz de SAS şi nu se modifică de- 
cît excepţional în SAD. 


(2) Amplitudinea undei P creşte 
evident în SAD şi nu depăşeşte li- 
mita normală decît excepţional în 
SAS. i 

(3) Suprafața undei P creşte în 
toate cazurile, deoarece creşte fie 
durata, fie amplitudinea; aceasta în- 
seamnă că şi vectorul rezultant AP 
este mai mare. 

(4) Orientarea vectorului AP su- 
ferá o deviere spre partea atriului 
supraîncărcat; aceasta se datorește: 

— creşterii în amplitudine şi du- 
rată a vectorului atriului.în cauză; 


D 
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— unei rotații anatomice a atriilor 
pe axul longitudinal al inimii; 

— schimbării sensului de activare 
a miocardului atrial, din cauza tul- 
burárilor de conducere intraatriale. 

(5) Forma undei P suferă modifi- 
cári caracteristice, care se datoresc 


Fig. 197 — Reprezenta- 
re schematică a unor 
modificări ale undei P` 
în caz de SAD şi SAS. 
Jos: reprezentare schema- 
tică anatomica a  atriilor. 
Rindul din mijloc: triun- 
ghiurile reprezintă durata 
si amplitudinea forţelor 
electrice ale celor două 
atrii. Sus: aspectul electro- 
cardiogramei care rezultă. 

Explicații in text. 


4 


în primul rind modificărilor de sin- 
cronizare a activării celor două atrii. 
În mod normal, se ştie că AD își în- 
cepe şi îşi termină activarea cu 1—2 
sutimi de secundă înaintea AS. 
Supraîncărcarea unuia din cele două 
atrii prelungește durata sa de acti- 
vare cu 1—3 sutimi de secundă 
(foarte rar mai mult) şi în același 
timp se amplifică si vectorul cores- 
punzător care suferă în mod predo- 
minant şi o deviere moderată homo- 
laterală. Din această cauză, curbele 
de activare ale celor două atrii se 
pot suprapune perfect (în cazul SAD) 
sau se pot decala si mai mult decit 


în mod normal (în cazul SAS), ceea 
ce va antrena aspecte deosebite ale 
ansamblului undei P. 

(6) În general, SA în sine nu mo- 
difică. intervalul P—Q(R); totuşi, 
intervenţia frecventă a unor tulbu- 
rări de conducere intraatriale legate 


SAD SAS 


direct de supraincárcarea atriului 
respectiv, poate produce şi unele mo- 
dificări ale duratei intervalului 
P—Q. 

(7) Segmentul PR prezinta, in 
principiu, 0 „deviere secundară“, 
adică o denivelare în sens opus un- 


dei P, dar acest lucru se poate ob- 


serva doar în acele derivații în care 
unda P este mai amplă. Durata seg- 
mentului P—R depinde de faptul 


dacă există si modificări ale inter- 


valului P—Q (R), iar prelungirea du- 
ratei undei P face să scadă relativ 
durata segmentului PR. | 
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(8) Dintre DT, este utilă în special 


derivatia V,, ca fiind cea mai apro- 
piată de atrii (si în primul rind de 
AD). În principiu, în această deriva- 
tie P este difazic + —,; primul virf, 
pozitiv, corespunde activárii AD; al 
doilea vîrf, negativ, corespunde ac- 
tivárii AS. Supraîncărcarea fiecărui 
atriu va amplifica şi prelungi com- 
ponenta respectivă. Trecerea de la 
vîrtul pozitiv la cel negativ — adică 
„deflexiunea intrinsecoida atrială“ 
— va fi influențată în mod diferit 
de supraîncărcarea celor două atrii. 
- (9) Derivaţiile esofagiene  (DOe) 
sînt utile, deşi mai rar utilizate, 
deoarece electrodul explorator poate 
fi plasat (la nivel juxtaatrial) în ime- 
diata apropiere a AS. | 


24.2.2. 
Supraincárcarea atrială dreaptă 


24231. 
Cauzele SAD 


Supraîncărcarea atrială dreaptă — 
SAD —, cu sau fără hipertrofia 
atrială dreaptă (HAV), se poate ob- 
serva în următoarele împrejurări: 

— în cordul pulmonar cronic în- 
tr-un stadiu relativ mai avansat; 

— în unele angiocardiopatii con- 
genitale care  supraîncarcă | inima 


dreaptá, ca de exemplu: stenoza pul- 


monará de grad mai pronunţat, izo- 
lată sau asociată cu DSA (trilogie 
Fallot) sau cu DSV si dextropozitia 
aortei (tetralogie Fallot), în DSA în 
faza de hipertensiune arterială pul- 
eri mare, în sindromul Ebstein 
etc.; 


cuspidă; 

— în insuficiența cardiacă dreap- 
tă (aspectul de SAD dispare odată 
cu retrocedarea fenomenelor de insu- 
ficienţă cardiacă sub efectul trata- 
mentului); | 

— în tahicardii sinuzale mai pro- 
nunfate: după efort, in hipertiroidie, 
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* 


— în stenoza si insuficienţa tri-. 


in stári hiperkinetice; aspectul este 
reversibil: odată cu cedarea tahicar- 
diei; 

— citva timp după unele accese 
de tahicardie paroxistică, desi este 
un ritm sinuzal normocardic, persis- 
tă semne de SAD, care se atenuează 
treptat. ` 


24.2.22. 
Caracterele aspectului 
electrocardiografic 


1. In DS si DUM 


Aspectul tipic de SAD este cunos- 
cut si sub numele de ,,P pulmonar“ 
(„P pulmonale“ — lat.) cînd survine 
în cordul pulmonar cronic, sau ,,P 
congenital“ (cînd survine în cardio- 
patiile congenitale amintite mai sus); 
această din urmă acceptiune aparti- 
ne doar unor autori. Alţi autori uti- 
lizează si denumirea de ,,P dextro- 
cardiale“, ca fiind mai generală si 
sugerind că aspectul corespunde unei 
supraincárcári a inimii drepte. 

(1) Durata undei P rămîne in li- 
mite normale, cu totul excepţional 
depășind cu puţin limita normală de 
0,11”. Aceasta se explică prin fap- 
tul că în mod normal AD își termină 
activarea cu 1—2 sutimi de secundă 


mai devreme decît AS, astfel încît | 


prelungirea duratei sale de activare 
din cauza supraîncărcării, cu 1— 


2 sutimi de secundă nu prelungeşte . 


durata efectivă a undei P globale 
(fig. 197). E" 
(2 Unda P este mai amplă decît 
normal, depășind 0,25—0,30 mV in 
D», în cazuri excepţionale ajungînd 
chiar pînă la 0,6—0,8 mV. Voltajul 
crescut al undei P se datoreste am- 
plificárii vectorului Pp, sumárii prin 
coincidenţă a vectorilor Pp si Ps si 
rotatiei orare a atriilor. , , 
(3) Suprafața undei P este mărită 
prin creşterea amplitudinii. j 
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(4) Orientarea vectorului AP su- 
feră o deviere moderată spre dreap- 
ta (fig. 196) peste +60°, fiind cu- 
prinsă între +70°—+85°. In nici un 
caz, AP nu atinge gi nu depășește 
+ 90%. Rezultă ca: 

— P, este foarte mic, dar întot- 
deauna pozitiv; 

— P,- sînt ample, aproape egale 
(P, ceva mai mare decît Pj); 

— Pyp are aceleaşi caractere ca şi 
Pa-3; 

—Py; este ușor negativ; 

—Pvyg este amplu negativ. 

Cauzele devierii spre dreapta a 
lui AP sînt: amplificarea . vectorului 
PD; rotația orară a atriilor; uneori, 
tulburări de conducere în AD. 


(5) Forma undei P — in Dp-3 si 


aVF — este simetrică, ascuţită, ogi- 
valá, unda fiind formată dintr-o li- 
nie mai subţire. Mica despicáturá 
care se poate observa in mod normal 
. În unda P tinde să se șteargă, pina 
la dispariţie (din cauza sincronizárii 
depolarizării celor două atrii). 

P, este foarte plat, iar ceea ce se 
vede este de obicei vîrful al doilea, 
corespunzător depolarizării AS. 

Un aspect asemănător al undei P 
se poate intilni în ,,cordul în pică- 


? 


A 


tură“ al unor indivizi tineri, longili- 
ni, astenici, la care se produce ,,ver- 
ticalizarea“ atit a undei P, cit si a 
complexului QRS. Amplitudinea un- 
dei P nu depaseste însă limita nor- 
mala de 0,25 mV în Dp. | 
(6) Segmentul PR este subdenive- 
lat (moderat) în D,- și aVF, deci in 
sens opus faţă de unda P amplă din 
aceste derivații („deviere secundară“ 
fata de P, determinată de SAD). 
(T) Intervalul .P—Q(R) este, in 
general, în limite normale. Uneori 
(mai ales în cazurile severe, dar nu 
întotdeauna) P—Q poate fi relativ 
scurtat, prin tulburări de conducere 
în AD. În cazuri mai rare, P—Q 
poate fi prelungit, prin tulburări de 


“conducere în sistemul jonctional 


AN. 
2. In DT 


Un aspect caracteristic pentru SAD 


se intilneste in V, (si în imediata 


apropiere a acestei poziţii, deci in- 
clusiv in V, dar mai putin expri- 
mat). În această derivatie, P are un 
aspect difazic de tip + —, in care 
(fig. 198): E 


Fig, 198 — Reprezentare schematică a modificărilor undei P în V, si DOe (la nivel 
atrial) în condiţii normale (N), în SAD şi SAS. Explicații în text. . 
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— cele două virfuri sînt (mai) as- 
cuțite; 


— vîrful pozitiv este, de regulă, 


mai amplu decît cel negativ; 
— trecerea de la vîrful pozitiv la 


cel negativ (deflexiunea intrinsecoidà. 


` atrialá) este bruscă, aproape verti- 
cală şi din această cauză este for- 
‘mata dintr-o linie mai subţire. 

Acest „difazism ascuţit“ se dato- 
reşte faptului că electrodul explora- 
tor este situat foarte aproape de AD 
şi se înregistrează 0 curbă mai apro- 
piată de adevărata deflexiune intrin- 
secă a acestuia. 

Uneori partea negativă a undei P 
este mică, de abia schifatá la sfirsi- 


tul unui P pozitiv amplu sau lip- . 
seşte complet, existînd doar un P 


pozitiv amplu ascuţit, cu un vîrf mai 
intirziat, iar panta descendentă (ter- 
minală) mai verticală decît panta 
ascendentă (iniţială). Acest aspect se 
observă mai ales în unele cardiopatii 
congenitale, care realizează şi anu- 
mite rotații ale inimii neintilnite in 
alte condiţii. | 

Un aspect difazic + — al undei 
P (cu o durată normală a acesteia) 
se poate intilni si la copii, fără să 
fie vorba de SAD; faptul se datoreş- 
te apropierii deosebite a AD de pe- 
retele toracic în dreptul poziţiei V4, 
dat fiind grosimea redusă a perete- 
lui. | l | 

În restul DT, unda P este ușor po- 
zitivă, fără nici un caracter morfo- 
logie deosebit. , 


3. În DOe 


La nivel supraatrial se obţine o 
undă P negativá, relativ mai amplă 
decît normal. 

La nivel juxtaatrial se obţine o 
undă P ceva mai amplă și difazică. 
Faza pozitivă este mai înaltă si du- 
 reazá mai mult (deflexiunea intrin- 
secoidá a lui P este mai tardivà). 
Pe ramura ascendentă a undei P 
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există de obicei o despicáturá mică 
datorită decalării începutului activă- 
rii celor două atrii. Faza negativă 
este de amplitudine și de durată 
mai mică. 

La nivel subatrial si subcardiac, 
unda P este pozitivá, amplá, sime- 
tricá, asemánátoare cu cea din aVF. 


24.2.3. 
Supraîncărcarea atrială stingă 


24.2.3.1. 
Cauzele SAS 


Supraincárcarea atrialá stingă — 
SAS —, cu sau. fără hipertrofie 
atrială stingá (HAS) se observă in 
primul rînd în stenoza mitrală, care 
realizează forma cea mai frecvent 
intilnitá si cea mai pronunțată a 
acestui aspect electrocardiografic. 

Aspecte mai puţin exprimate de 
SAS se'observă însă şi în: 

— insuficiență mitrala mai seve- 
ră; | 

— în insuficiența si stenoza aor- 


tică severe, cînd se produce o cres- | 


tere notabilă a presiunii telediasto- 
lice din VS; 

— în hipertensiunea arterială se- 
veră; 
— în unele cardiopatii congenitale, 
ca de exemplu acele cazuri de DSA 
în care, din diverse cauze, predomi- 
nă creşterea presiunii în AS sau în 
deschiderea anormală a unei vene 
cave în AS etc. 


24.2.3.2. 
Caracterele aspectului 
electrocardiografic 


1. In DS si DUM 
Aspectul cel mai tipic de SAS este 


cunoscut si sub numele de ,,P mitral“ 


sau „P sinistrocardial* ca fiind mai 
general si sugerind că aspectul co- 


Scanned with OKEN Scanner 


 ryespunde unei supraincárcári a ini- 


mii stingi. Se caracterizeazá prin ur- 
mátoarele: : 
(1) Durata undei P este crescută 


"întotdeauna (fig. 197), deoarece si în 


mod normal sfîrşitul acestei unde es- 
te marcat de activarea AS; prelun- 
girea duratei de activare a AS cu 


1—3 sutimi de secundă din cauza. 


supraîncărcării va prelungi implicit 
și durata globală a undei P. În rare 
cazuri, durata lui P depăşeşte chiar 
0,14"—0,15^. 
(2) În schimb, amplitudinea undei 


. P este în limite normale, nedepăşind 


valoarea de 0,25 mV. decît în mod 
exceptional. "EAT 

(3 Suprafata undei P este cres- 
cutü din cauza lárgirii bazei sale. 

(4) Orientarea vectorială a undei 
P suferă o deviere moderată spre 
stînga (fig. 196, c), vectorul AP fiind 
cuprins între 4-30? si 0°, rareori ajun- 
gînd pînă la —30°, dar nu dincolo de 
această valoare. Rezultă că: 

— P, si P, sînt pozitive, aproxi- 
mativ egale intre ele sau P, este ce- 
va mai mic decît P}; 

— P, este difazic + —, fie zero- 
valent, fie predominant negativ; 
foarte rar, P, poate fi in întregime 
negativ; 

— Py, este totdeauna pozitiv; 

— Pyp este uşor pozitiv sau difa- 
zic + — (cînd AP este in jur de 0°); 
— Pyr este totdeauna negativ. 

Uneori, asocierea altor cauze (mai 
ales hipertrofii și/sau dilatatii ventri- 
culare mai mari) pot imprima inimii 
în totalitate anumite rotații, care in- 
fluenfeazá si orientarea axului AP. 


Astfel, în caz de HVD excesive, 


AP este deviat ceva mai spre dreap- 
ta decît în aspectul „tipic“ descris 
mai sus, ocupînd o poziţie interme- 
diară, între +45° si +30°; P este 
deci pozitiv în toate trei DS, iar al 


doilea vîrf al undei este mai mic in 
D; decit in D,. 

În caz de HVS si cord orizontali- 
zat, AP este deviat mai spre stînga 
decit în aspectul „tipic“ descris mai 
sus, ajungînd chiar pina la —30°; în 
acest caz, P4 este în întregime ne- 
gativ, ambele sale virfuri fiind nega- 
tive, dar. cel de-al doilea este mai 
amplu decît primul. 

(5) Forma undei P este. caracteris- 
ticá: în toate derivatiile, P apare bi- 
fid, ca fiind format din două vir- 
furi distincte, separate printr-un 
interval care depăşeşte 0,03”. Primul 
vîrf corespunde activării AD şi are 
o orientare intermediară (pozitiv în 
toate trei DS, cu maximul în D»). Al 
doilea vîrf corespunde activării în- 
tirziate a AS si are o orientare ușor 
deviată spre stînga. Vectorul PS es- 
te totdeauna situat mai spre stinga 
decit vectorul PD. De aceea, al doi- 
lea virf este pozitiv si relativ mai 
amplu în D,, este pozitiv şi mai mic 
în D, şi este de regulă negativ în D;. 
Difazismul undei P4 se datoreste 
faptului cá PD se proiectează pozi- 
tiv, iar PS negativ în această deri- 
vatie. m 
(6) Segmentul PR apare relativ 
scurtat din cauza alungirii duratei 
lui P. El este uşor subdenivelat în 
D, şi aVL, ceea ce se poate vedea 
mai bine în înregistrări cu amplifi- 
care mare. Indicele Macruz — ra- 


portul de durată P/PR — este pes- 


te 1,6. 

(7) Intervalul P—Q(R)'nu este mo- 
dificat în principiu; uneori însă 
poate fi prelungit, fie datorită unor 
tulburări de conducere între cele 
două atrii, fie în sistemul jonctional 
A—V. | 


2, In DT 


In V, (DT cea mai apropiată de 
inimă) P este totdeauna difazic de 
tip + —, uneori fără alte. caractere 
particulare. Un aspect similar (P di- 
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fazic şi lărgit) se intilneste si în afara 
unei SAS, la persoane în vîrstă sau 
la unii bolnavi cu cardiopatie ische- 
mică. = 

într-o parte din cazurile de SAS 


(dar mai rar decit în cazurile de 


SAD) aspectul devine caracteristic 
(fig. 198): 
." P este difazic larg, cu un difazism 
relativ amplu, dar cu o trecere mai 
lentă (mai orizontală) de la virful po- 
zitiv la cel negativ. Cele doua vir- 
furi sînt rotunjite. Virful negativ 
este mai larg şi mai amplu decît 
vîrful pozitiv. 

între aspectul de P difazic simplu 
şi P cu difazism „larg“ există toate 
formele intermediare. | 

Aspectul se explică astfel: virful 
pozitiv (mai mic) se datorește acti- 
vării AD care nu este supraincárcat; 
virful negativ se datorește activării 
AS, care fiind supraîncărcat, deter- 
mină vectori mai ampli şi care se 
îndepărtează de -peretele toracic. De- 
oarece AS este situat mai departe 
decît AD, de peretele toracic, difa- 
zismul undei P apare mai „lent“ și 
este evident mai rareori decît in 
SAD. | 


3. In. DOe 


La nivel supraatrial se obţine o 
undă P negativă, mai amplă decît în 
mod normal. 


La nivel juxtaatrial, electrodul 
fiind foarte aproape de AS, se obţin 
unde P foarte ample, pînă la 


1,3 mV". P este difazic; prima parte 
este pozitivă, mai amplă si mai largă 
decît partea a doua negativă. Virful 
pozitiv al lui P apare foarte tardiv, 


la 0,06"—0,09" de la începutul lui P 


(în funcţie de poziţia electrodului), 
ca o adevărată „deflexiune intrinse- 
coidă atrială intirziatá". | 

La nivel subatrial si subcardiac, 
P este pozitiv, mai larg decît nor- 
mal, bifid (asemánátor cu cel din 
aVF sau Ds). 


24.2.4. 


Comparaţie între caracterele 


aspectului Ecg din SAD şi SAS 


Rezumind cele expuse mai sus, ca- 
racterele esenţiale ale aspectului elec- 
trocardiografic în caz de SAD și SAS 
sînt prezentate în mod sinoptic şi 
comparativ în tabelul X. 


TABELUL X 


COMPARAȚIE ÎNTRE CARACTERELE ELECTROCARDIOGRAFICE ALE SAD ŞI SAS 


á | SAD 


| SAS 


4 


Durata undei P “Normală 
Amplitudinea undei P 
Suprafaţa undei P 


Devierea axului AP 


‘Crescuta 

Spre dreapta 
(+60°—+ 85°) 

Forma undei P 

regulată 

Aspectul undei P în V, 


l pozitivă 
Intervalul P—Q (R) 
Segmentul PR 


(Docs si aVF 


Crescută peste 0,25 mV 


Amplă, simetrică, ascuțită, 


.Difazism „ascuțit“, amplu, 
eventual predomină unda 


Normal sau ușor scurtat 
Durată normală; denivelat în 


Crescutá, peste 0,11” 

Normală 

Crescută , 

Spre stînga 

' (+30°—0°— —30°) 

Mai plata, net bifida sau ` 
difazica 
Difazism ,,larg“, lent, eventual 
predomina unda negativă . 


Normal sau uşor crescut 
Durată relativ mai scurtă; 
uşor denivelat în D; şi aVL 


ZR ; | hod 
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24.2.5. 
Supraîncărcarea biatrialá 


24.2.9.1. 
Cauzele supraincarcarii biatriale 


Supraincárcarea biatrială — SBA 
— adică existenţa simultană și apro- 
ximativ egală a supraîncărcării AD 
şi AS se poate observa în: 

— cardiopatii congenitale care 
supraîncarcă hemodinamic ambele 
atrii, ca în DSA simplu sau asociat 
cu diverse alte malformații; de aici 
denumirea dată de unii autori acestui 
aspect de „P congenital“; 

.— stenoză mitrală (care determina 


SAS) asociată cu insuficiență ventri- 


culară dreaptă, eventual cu insufi- 
cientü tricuspidă (acestea determină 
apariţia, mai tardivă, a SAD); 

— afecţiuni miocardice sau peri- 
cardice care determină decompensa- 
rea pronunţată a ambelor jumătăţi 
ale inimii. 

Unii autori denumesc acest aspect 
electrocardiografic rezultat din aso- 


cierea supraîncărcării ambelor atrii 


ca „P cardiale“, deoarece aspectul 
atrage atenţia întotdeauna -asupra 
unei leziuni cardiace globale si, de 
regulă, mai severe. 


24.2.5.2. 
Caracterele aspectului 
electrocardiografic ` ` 


Rezultă, în principiu, din suma- 
rea caracterelor celor două tipuri 
primare de supraincárcare atrialá: 
Astfel: 

(1) P este totdeauna lürgit peste 
valorile normale (0,11"), ceea ce de- 
notà SAS. 


(2) P este totdeauna mai amplu 


detit normal (peste 0,3 mV in una 
din DS), ceea ce denotă SAD. 

(3) Suprafața undei P este consi- 
derabil mărită, întrucît cresc atit du- 


rata cit si înălțimea sa (suprafaţa 


undei ajunge la dublu sau triplu 
fata de normal). 

(4) Axul undei P are o pozifie in- 
termediară (fig. 196 D) (între +45° 
şi 4-60?), cele două tendinţe de de- 
viere determinate de SAD si SAS 
anulindu-se reciproc. Devierile glo- 
bale ale inimii pot imprima vectoru- 


“lui AP o poziţie între 4-60? si +759, 


mai rareori între +45” şi +30°. 

(5) Forma undei P (fig. 199) este 
boltită, uşor neregulată; adeseori se 
poate distinge o bifiditate (dar mai 
puţin evidentă decît într-o SAS sim- 
plă). Uneori, unda P pare să prezinte 
mái multe (3—4) virfuri, luînd on 
aspect mai neregulat; in unele ca- 
zuri, ultimul vîrf este negativ in D; 
(semn de SAS). 

(6) In Vy, P este larg, cu difazism 
foarte amplu, cu un 'aspect mai apro- 
piat de cel determinat de SAD, de- 
oarece AD este mai aproape de elec- 
trod. SAS se manifestă prin crește- 


rea duratei lui P si tendința difa- 


zismului de a fi mai larg; SAD se 
manifestă prin creşterea deosebită în 
amplitudine a porțiunii pozitive, care 
devine şi mai ascuţită. —— 

(7) În DOe, aspectul este practic 
identic cu cel descris la SAS, deoa- 
rece electrodul explorator este aproa- 
pe în contact direct cu peretele AS. 

Supraîncărcarea biatrială se aso- 
ciază deseori cu tulburări de condu- 


“cere intraatriale care explică: lăr- 
girea considerabilă a lui P; aspectul 


sáu multicroşetat; unele modificări 
ale intervalului P—Q(R). 

Tulburările de conducere intra- 
atriale pot explică unele aspecte mai, 
neobișnuite ale undei P, care se pot 
intilni îndeosebi in V, in caz de SBA. 
Astfel, de exemplu, ín cazuri in care 
in DS si DUM sint semne evidente 
de SBA (P foarte larg, amplu, bifid 
sau multifid, cu ax intermediar), in 
V, poate fi prezent uneori un P foar- 
te amplu pozitiv, care începe cu o 
mică negativitate si nu se termină cu 
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o negativitate; alteori, dimpotrivă, 
„există un P difazic + —, cu partea 
pozitivă foarte mică, iar partea ne- 
gativă foarte amplă, dar cu trecere 
bruscă de la una la cealaltă (şi nu 
„lentă“, ca în caz de SAS simplă). 
În cazurile de SBA care survin 
la o stenozá mitralá decompensata, 
odată cu retrocedarea fenomenelor de 


J/enoză milralà 
compensat? 


DS 


IPA BI 
O CEEA TI IEI EET 
DE, A E A NI LA BI 
TET EAA 

FSE ka 


insuficiență cardiacă dreaptă, retro- 
cedează si semnele electrice de SAD. 
raminind pe prim plan semnele elec- 
trice de SAS: axul AP deviază mo- 
derat mai spre stînga, amplitudinea 
lui P (şi mai ales a primei sale ju- 
mátáti) scade, virful al doilea devia- 
ză mai spre stinga si devine negativ 
în D, (fig. 199). 


. Acelasi Caz . 
in Hinpul decompensărij 


a 
EE 


ZIK | ZI 


7. 4 


E I-A (a RR 


PANT TANT IL LLL LI 


I7 es LL LUTZ 


[ILLI EL 
LL LL LLLI 


Fig. 199 — Reprezentare schematică a unui caz de stenoză mi- 

trală cu SAS net exprimată (A). În perioada cu insuficienţă ven- 

triculară dreaptă pronunţată apar şi semnele unei SAD asociate, 

rezultind un aspect de supraincárcare biatrială (B), cu P lărgit, 
amplu, bifid si cu axul AP intermediar. 


24.3. 


Alte aspecte anormale ale undei P 


24.3.1. 


Modificările undei P 
produse de tulburările 
de conducere intraatrială 


Existenţa unor modificări ale as- 
pectului undei P care s-ar datora 
unor tulburări de conducere în masa 
miocardului atrial a fost presupusă 
de multă vreme si era sprijinită atit 
de unele ‘date experimentale, cit si 
de observaţii clinice, în care, de 


exemplu, morfologia undei P se 
schimbă dintr-o dată fără ca ritmul 
undelor P să se modifice, ceea ce ex- 
clude o activare atrialá ectopică. 

Posibilitatea tulburărilor de con- 
ducere intraatriale a fost întărită și 
mai mult după ce s-au pus în evi- 
dentá anumite „căi preferentiale“ 
ale conducerii in atrii Sau a unor 
fascicule 
sinonodale (Bachmann, Wenckebach, 
Thorel, James). 
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„specifice“ de conducere 
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Unii autori au încercat chiar să 
sistematizeze modificările electrocar- 
diografice care ar rezulta din bloca- 
rea acestor cái intraatriale. Problema 
nu este încă pe deplin elucidată si, 
deocamdatá, nu pare sá aibá o im- 
portanță clinică prea mare. Pentru 
informare, redăm o astfel de siste- 
matizare a modificărilor atriogramei 
produse prin tulburări de conducere 
intraatriale, după concepţia lui Holz- 
mann (Bg 19) (fig. 200). 

(1) Blocarea tractului sinocranial, 
dintre NSA şi AS (care corespunde, 
în parte, cu fasciculul anterior de- 


mijlociu Wenckebach) ar determina 
un P difazic de tip — + (care însă 
în practică se observă foarte rar) și 
n a relativă a intervalului 

(3) Blocarea tractului sinocaudal, 
care unește NSA cu partea inferioară 
a NAV (corespunzător fasciculului 
posterior Thorel) ar determina doar 
o alungire relativă a intervalului 
P—Q, fără să altereze forma undei P 
(ca într-un bloc A—V de gradul I). 

(4) Blocarea simultană a primelor 
două tracte (fasciculul anterior si 
mijlociu) ar determina unde P nega- 
tive, cu P—Q scurtat relativ, așa 


sre fe sino-craniale 
caile MWN 3 e b 
pe " AD Ae -P= Perescut 
SAT PR = 
Fig. 200 — Reprezenta- 
re schematică a modifi- > d 
<ărilor undei P si a in- wi 
tervalului P—Q in ca- >a y x C — 
zul unor tulburári de Na eat 
conducere  intraatriale CA fi | SE = 
(după Holzmann, modi- ES PR | 3 f : 
ficat). ` -A 
Ce | scurtat scurtat 
KN g^ Le £E 
( / 
| d pu 
crescut 


scris de Bachmann) ar determina o 
undá P lárgitá, cu aspect bifid, re- 
lativ plată; aspectul este asemănător 
‘cu cel de P mitral; P—Q este nemo- 
dificat; PR este scurtat. 

(2) Blocarea: tractului , sinoatrial 
drept (corespunzător fasciculului 


$ 
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cum se întîlnesc şi în „ritmul sinu- 
sului coronar* (ritmul Zahn). 

(5) Blocarea simultană a tuturor 
celor trei tracte (fascicule) ar deter- 
mina o formă a blocului sinoatrial; 
cu lipsa activării atriale după ce s-a 
produs un stimul sinuzal. 
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24.3.2. 
„P prefibrilatoriu“ 


Aspectul „prefibrilatoriu“ al undei 
P are importanţă practică, deoarece 
'premerge cu cîteva timp (de obicei 
cu cîteva luni de zile) instalarea unei 
fibrilatii atriale, servind deci ca un 
semn premonitoriu al acestei dis- 
ritmii. El se datorește unor tulburări 
mai severe ale conducerii influxului 
prin miocardul atrial. Tocmai seve- 
ritatea acestor tulburări de condu- 
cere avertizează asupra riscului de 
producere a desincronizării activării 
fibrelor miocardice ale atriilor. 

Electrocardiografic, aspectul se ca- 
racterizează prin (fig. 136): 

— creşterea duratei undei P, une- 
ori pînă la 0,15” (foarte rar peste 
această valoare); 

— scăderea relativă 
undei P (sub 0,25 mV); 

— forma neregulată a undei, care 
prezintă mai mult de două incizuri 
si trei virfuri (uneori 4—5 virfuri, 
de înălțime diferită), multifiditatea 
undei denotă un început de fragmen- 
tare a conducerii în miocardul atrial; 

— orientarea vectorului AP este 
intermediară sau puţin deviată spre 
stînga, în jur de 4+-30°—+20°; in 
acest din urmá caz, de obicei ultima 
parte a lui P este negativá (corespun- 
de activării tardive a unei părţi din 
miocardul AS). 

Aspectul de ,,P prefibrilatoriu* se 
poate constata in douá imprejurári 
mai importante de cunoscut din 
punct de vedere clinic: 

— în stenoza mitralü mai severă 
si avansată, cu AS foarte dilatat; in 
acest caz, aspectul de ,,P prefibrilato- 
riu“ se dezvoltă treptat dintr-un 
„P mitral“ care l-a precedat mai 
mult timp; 

— in miocardiopatia ischemică, 
mai rar și în alte miocardiopatii. 

Se poate spune că aproape totali- 
tatea cazurilor care prezintă ,,P pre- 


a voltajului 
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politope si 


fibrilatoriu^ va face dupá un timp 
oarecare această disritmie. Reciproca 
nu este însă valabilă: nu toate cazu- 
rile de fibrilatie atrială sint prece- 
date de un „P prefibrilatoriu*. 

Din punct de vedere electrocardio- 
grafic pot exista și alte semne care 
anunţă riscul sau iminenta apariției 
unei fibrilaţii atriale, ca de exem- 
plu: extrasistolele atriale frecvente, 
in general disritmiile 
atriale complexe (una din aceste ex- 
citatii atriale premature survenind la 
un moment dat in faza vulnerabilá a 
atriilor si producind astfel fibrilatia). 

În fine, există o altă categorie de 
cazuri de fibrilatie atrialá a cărei 
apariţie nu este precedată de nici un 
fel de semn electrocardiografic su- 
gestiv în acest sens. 


24.3.3. 
Modificärile undei P 
în alte boli 


(1) În caz de infarct al miocardu- 
lui atrial (zona de infarct interesează 
pe lîngă o porțiune oarecare din 
masa ventriculară şi o porțiune din 
miocardul atrial, situată în acelaşi 
teritoriu vascular al infarctului) un- 
da P poate prezenta unele alterări: 
lărgiri, despicături, negativări par- 
tiale (la începutul lui P dacă este in- 


 teresat AD, la sfîrşitul lui P dacă 


este interesat AS). În primele zile 
pot coexista si denivelări ale seg- 
mentului PQ. Modificările sînt de 
mică amplitudine şi importanţă, ne- 
fiind utile din punct de vedere cli- 
nic. 

(2) In pericardita acuta si cronică, 
unda P poate să apară lărgită sau 
amplificată, fără ca să se poată face 
întotdeauna o legătură certă cu Oo 
supraîncărcare a unuia sau altuia 
din atrii. Modificările sînt neimpor- 
tante clinic. | 
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(3) Si în multe alte afecțiuni car- 
diace sau extracardiace au fost sem- 
nalate, în unele cazuri, diverse mo- 
dificări ale undei P, dar semnitica- 
tia lor clinică este minimă și de aceea 
nu au intrat în uzul curent. 


Bibliografie selectată 
ee MA N E ta GNE 


CAPITOLUL 24 


1. CAROUSO G., MAURICE P. SCEBAT 
/L., LENEGRE J. — L’électrocardiogram- 
me de lhypertrophie ventriculaire droi- 
te, Arch. Mal. Coeur, 1951, 44, 7 669. 

a CUSHING E. H. — Infarction of the 
cardiac auricles (atria): Clinical, patho- 
logical and experimental studies, Brit. 
Heart J., 1942, 4, 17. 


(4) În efectul digitalic mai pronun- 
tat P devine foarte plat, mai larg si 
realizează adeseori o bifiditate mai 
netă; aspectul este rezultatul unor 
tulburări de conducere intraatrială 
determinate de medicament. 


3. LIU C. K. — Atrial Infarction of the 
Heart, Circulation, 1961, 23, 331. 

4. PUECH P. — L'activité électrique au- 
riculaire, Masson Cie, Paris, 1956. 

5. PUECH P., ESCLAVISSAT M. SODI- 
PALLARES D. CISNEROS F. — Nor- 
mal Auricular Activation in Dog's Heart, 
Amer. Heart. J., 1954, 47, 174. 


6. WINTERNITZ (1935) — În Cor pulmo- 


nale citat de Mathes K., Ulmer W., Wit- 

tekini D. — 1n: Handbuch der Inneren 

Medizin, v. Bergmann G. W., Frey W. 
Schwiegk C., vol IX, partea a IV-a, 
. Springer, Berlin-Góttingen-Heidelberg, 
1960. 


Scanned with OKEN Scanner 


gc 
Supraincărcarea 


şi hipertrofia ventriculară 


29.1; 

Probleme generale 
25. 
Caracterizare 


Supraîncărcările ventriculare — 
SV — definesc situaţiile în care mio- 
cardul ventricular este suprasolici- 
tat, fiind obligat să dezvolte un lucru 
mecanic crescut. 

Hipertrofiile ventriculare — HV — 
reprezintă îngroșările trofic-adapta- 
tive ale miocardului ventricular (prin 
alungirea si ingrosarea, mai rar hi- 
perplazia. fibrelor miocardice). 

Supraîncărcările şi  hipertrofiile 
ventriculare determină modificări 
electrocardiografice caracteristice, ca- 
re constituie un sindrom electrocar- 
diografic aparte. 

Comparatia cu datele de, investi- 
gatie anatomicá, radiologicá și hemo- 
dinamică au demonstrat o corelaţie 
destul de strînsă cu aspectul Ecg și 
au permis cunoaşterea semnificației 
diverselor tipuri şi forme realizate 
de SV şi HV în diferite cardiopatii. 
De aici reiese și importanţa practică 
deosebită a cunoașterii acestui sin- 
drom. 


20.442. 


Scurt istoric si probleme 
de terminologie 


Primul termen utilizat in litera- 
turá pentru acest aspect Ecg a fost 
cel de „preponderență ventriculară“, 


bazat pe cercetárile lui Lewis, care 
găsește o corelaţie între aspectul elec- 
tric cu deviere de ax spre stînga sau 
spre dreapta și „greutatea mai ma- 
re“ (preponderența) a ventriculului 
de aceeași parte. Studii ulterioare 
mai exacte nu au confirmat întru to- 
tul aceste relaţii. Se vorbit de „pre- 
ponderenta fenomenelor electrice“ 
ale unui ventricul (dar această carac- 
terizare creează confuzia cu blocul 
de ramură). 

În literatura germană (Weber, 
Schellong etc.) s-au utilizat termenii 
de „curbe de intirziere“ stingă sau 
dreaptă (Verspütungskurve — germ.), 
în baza interpretării electrofiziolo- 
gice prin prisma teoriei diferențiale, 
considerindu-se că hipertrofia unui 
ventricul duce la întîrzierea curbei 
sale monofazice; termenul creează şi 
el confuzia cu blocul de ramură. 

Holzmann (Bg 19) foloseşte doar 
eticheta semiologică de „tip stîng 
sau drept de deviere patologică a 
axului electric“, termen insuficient 
pentru a defini sindromul, care nu 
se caracterizează numai prin devie- 
rea de ax. " - 

Termenii cei mai utilizați în ulti- 
mele trei decenii sînt cei de supra- 
încărcare (termen fiziopatologic) şi 
hipertrofie (termen anatomic) ven- 
triculară; aceşti termeni au fost in- 
troduşi de autorii americani și me- 
xicani. 
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Literatura anglo-saxonă a introdus 
și termenul de „strain“ ventricular, 
termen greu de tradus exact în alte 
limbi; ar corespunde cu noţiunea de 
„fortare“, ,impovádrare"; unii autori 
l-au tradus eu termenul de ,,supra- 
încărcare“, ceea ce creează confu- 
zii. 

Trebuie remarcat că în literatură 
au existat divergențe în ce priveşte 
sensul acordat termenilor (de exem- 
plu, prin ,supraincárcare* unii în- 
teleg procesul fiziologic mai general 
de suprasolicitare miocardică, alții 
doar formele excesive, de forțare, 
iar alții doar formele datorite creşte- 
ri umplerii diastolice si a debitului 
cardiac), cît şi criteriile. electrocar- 


diografice care ar caracteriza supra- 


încărcarea, hipertrofia sau „forțarea“ 
ventriculară. | 

Zuckermann (13) utilizeazá terme- 
nul de „mărire ventriculară“ (Kam- 
mervergrésserung — germ.) ca fiind 
mai neutru şi care ar corespunde 
unui aspect Ecg cu substraturi fi- 
ziopatologice și anatomice variate. 

La descrierea supraîncărcării VD 
se vor aminti şi termenii utilizaţi de 
Donzelot si colab. (4), precum și cri- 
teriile Ecg propuse de ei. 

‘In literatură s-au preconizat dife- 
rite clasificări (tipuri) ale aspectelor 


electrice, precum și diverse criterii: 


(mai ales numerice) de diagnostic, 
care vor fi amintite pe scurt la mo- 
mentul potrivit. 


25.1.3. 

Bazele anatomice 

și fiziopatologice 

ale sindromului de SV și HV 


25.12: 
Supraincárcarea ventriculara — SV 


In fiecare sistolá, miocardul fiecá- 
rui ventricul trebuie să se contracte 
cu o anumită forță pentru a propulsa 


26 — Electrocardiografie teoretică şi practică 


în sistemul arterial un anumit volum 
de singe, cu o anumită presiune sis- 
tolică necesară învingerii rezistenţei 
din sistemul arterial aferent; toate 
acestea au scopul de a asigura un 
debit cardiac (pe minut) corespunză- 
tor necesităţilor organismului. 
Sarcina (încărcarea) normală a 
unui ventricul poate fi redată într-o 
formulă simplă: 
—pXv (1) 
în care: s—sarcina; p—presiunea 
sistolicá; v—volumul bátaie (care de- 


pinde de umplerea diastolicá). 
Supraîncărcarea unui ventricul co- 


respunde situaţiilor în care miocar- 


dul -ventricular este suprasolicitat si 
trebuie să dezvolte o forță mai ma- 
re; se poate realiza în condiţii redate 
în formulele: 


S—Pxv (2) 
Sox V (3) 
S—PxV (4) 


Asadar, SV poate apare: 

— fie atunci cînd creşte presiunea 
sistolică pe care trebuie să o dez- 
volte ventriculul (2), ca de exemplu 
în caz de stenoză aortică şi pulmo- 
nară, hipertensiunea arterială în ma- 


rea sau mica circulaţie etc.; este 


supraîncărcarea de  presiune sau 
sistolică (Cabrera şi Monroy — 1, 2); 
' — fie atunci cînd creşte volumul 
bătaie pe care. trebuie să-l pompeze 
ventriculul (3), ca urmare a unei 
umpleri diastolice mai mari, Spre 
exemplu în insuficienfele valvulare, 
în sunturi eic.; este supraincarcarea 
de volum (de umplere) sau diasto- 
lică (Cabrera şi Monroy — 1, 2); ` 

— fie prin combinarea celor două 
mecanisme de mai sus (4), ca de 
exemplu în leziunile valvulare com- 
binate, în anomaliile congenitale 
complexe etc. 

SV pot fi acute (ca de exemplu 
SVD din cordul pulmonar acut prin 
embolie pulmonară, sau SVS acută 
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din crizele hipertensive etc.) sau 
cronice; în special acestea din urmă 
interesează în capitolul de faţă. 


25.1.3.2. 
Hipertrofia ventriculará — HV 


Prin hipertrofie ventriculard se 
înțelege alungirea si ingrosarea fibre- 
lor miocardice; hiperplazia (sporirea 
numarului de fibre) survine numai in 
cazul hipertrofiilor cardiace excesive, 
cînd cordul depăşeşte o limita ,,cri- 
tică“ de aproximativ 500 g în greu- 
tate (Linzbach — 6). 

Anatomic se disting trei tipuri de 
hipertrofie ventriculară: 

(1) HV excentrică, în care ventri- 
culul apare moderat dilatat (diame- 
trele cavităţii cresc putin), pereţii 
avînd o grosime în limite normale 
sau uşor peste acestea; acest tip de 
HV apare de obicei în urma supra- 
încărcărilor de volum. 


(2 HV tonogenă, în. care volumul 
cavităţii nu se modifică, doar pere- 
fii ventriculari se îngroașă; de obi- 
cei este o variantá a SV de presiu- 
ne. 

(3) HV concentrică, în care îngro- 
şarea pereților este foarte evidentă 
şi se face spre interior, micsorindu-se 
volumul cavităţii; privită de la ex- 
terior, inima poate să nu apară mă- 
rita. HV concentrică apare în SV de 
presiune si este evidentă mai ales. la 
nivelul căii de ieșire a ventriculilor. 

Fiziopatologic, HV se pot produce 
prin douá mecanisme: 

a) ca un fenomen adaptativ, com- 
pensator, în urma unei SV de orice 
tip, dar care are o durată mai lungă; 


b) ca o consecinţă a unor tulbu- 
rări metabolice miocardice, fără să 
existe o supraîncărcare hemodina- 
„mică (de exemplu în insuficiența co- 
ronarianá cronică si în alte miocar- 
diopatii); existá si hipertrofii ventri- 
culare idiopatice, cu cauze necunos- 
cute încă, 
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25.1.3.3. 
Dilatarea ventriculară 


Dilatarea ventricularé se caracteri- 
zează prin creșterea volumului cavi- 
tăţii ventriculare, cu alungirea pere- 
tilor cavităţii, fără îngroșarea pere- 
filor sau chiar cu diminuarea grosi- 
mii lor. 

Este clasică împărțirea dilatărilor 
ventriculare în: 

(1) Dilatări tonogene, cu caracter 
adaptativ si care se intilneste in ca- 
zul SV de volum şi ca o primă fază 
de dezvoltare a HV excentrice. 


(2) Dilatări miogene datorate alte- 
rării tonusului fibrelor miocardice 
care devin mai ,,flaste“ si se întind 
peste măsură, ca o consecinţă a unor 
tulburări metabolice mai severe ale 
miocardului. Pot apare primar (în 
afecțiuni miocardice) sau secundar, 


în ultima fază evolutivă a unei SV 


sau HV, indiferent de natura aces- 
tora, dar care prin severitate sau du- 
ratá due la alterarea miocardului. 


25.1.3.4. 
»F ortarea“ ventriculará 


Noţiunea de ,,fortare“ ventriculara 
(strain — engl.) a fost introdusa de 
autorii americani si defineste acele 
situaţii in care miocardul suprain- 
cărcat și/sau hipertrofiat peste anu- 


mite limite, prezintă semnele anumi- . 


tor tulburări metabolice şi electrofi- 
ziologice decurgind | din această 
suprasolicitare excesivă. Se pare că 
în centrul acestor tulburări stàu fe- 
nomene de insuficiență coronariană 
produse prin diferite mecanisme. 
Reiese din noţiunile expuse mai 
sus că între procesele de supraincar- 
care, hipertrofie, ,forjare* şi dilata- 
re ventriculará este o interrelatie 
complexá si variatá de la un caz la 
altul. Toate duc la modificári elec- 
trocardiografice cu aceleaşi: caracte- 
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re generale si constituie substratul 
morfofunctional al sindromului elec- 
tric în cauză în acest capitol. 


25.1.4. 

Consecințele electrofiziologice 
ale SV, HV, dilatárii 

si „forţării“ ventriculare 


Modificările anatomice, energetice 
şi metabolice din miocard care apar 
în situaţiile de mai sus, antrenează 
cu sine şi alterări ale proceselor de 
depolarizare şi repolarizare ale mio- 
cardului, modificări care stau la ba- 
za apariţiei sindromului electrocar- 
diografic sub toate variantele sale. 


Principalele consecințe electrofi- 
ziologice ale SV si HV sînt urmá- 
toarele (fig. 201): | - 

(1) Îngroșarea pereților cardiaci 
(HV tonogenă şi concentrică) face 
necesar un timp mai lung pentru a 
străbate distanța de la endocard la 
epicard (pentru fiecare 4 mm gro- 
sime în plus ar fi necesar 0,01”). 

(2) Dilatarea cavității ventriculare 
(în SV de volum şi HV excentrice, 
în dilatări miogene etc.) alungeşte 
calea de propagare a excitatiei prin 
rețeaua subendocardiacă (cu 0,01” 
pentru fiecare 3—4 cm în plus pen- 
tru „calea subendocardică“). l 


(3) Prin corelarea celor de mai 
sus rezultă că totdeauna creşte su- 
prafata frontului de activare (supra- 
fata limitantă dintre zona activată si 
cea neactivată a miocardului). 

(4) Prin creşterea raportului din- 
tre suprafața de secțiune a fibrelor 
miocardice şi spațiul interstitial din 
miocard (fig. 202) rezultă o creștere 
a gradientului de potenţial al mem- 
branei celulare (experimental s-a do- 
vedit că se înregistrează o creştere 
dur cu 250% — Lepeschkin, 

(5) Din datele de la punctele (3) 


. şi (4) rezultă cà vectorii rezultanti, 
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instantanei și ai întregii depolarizări 
ventriculare, apar amplificati. 

(6) „Întinderea“ sistemului speci- 
fie subendocardic în cazul dilatárilor 
antrenează o intirziere a conducerii 
intraventriculare (demonstrată expe- 
rimental de Schaefer), uneori pina la 
producerea unui bloc de ramură 
propriu-zis. 


| 


ay 


Fig. 201 — Reprezentare schematică. a unei 
secţiuni longitudinale prin peretele ven- 
tricular. 


A — In condiţii normale; B — în hipertrofia 
ventriculară (linia întreruptă indică conturul 
normal al peretelui ventricular, care acum este 
ingrosat); C — în dilatarea ventriculară (pe- 
retele ventricular este mai ,,lung“); D — în di- 
latarea însoţită de hipertrofie; a—b — linia su- 
prateței limitante dintre zona activată si cea 
neactivată, în momentul în care unda de de- 
polarizare ajunge la endocard (a), la extremi- 
tatea superioară (distală) a peretelui ventricu- 
lar; a', b', b", şi b" — componente suplimen- 
tare (in timp si in spatiu) ale suprafetel limi- 
tante in cazul hipertrofiilor si dilatărilor ven- 
triculare. 
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Fig. 203 — Reprezentare schematică 
a raporturilor dintre durata depo- 
larizării VS (în alb) și VD (în ne- 
gru) în condiţii normale (a), in HVS 
(b), in HVD moderatá (c, — durata 


activării VD nu depăşeşte durata ~ 


normală a activării VS) si in HVD 
pronunțată (d — durata activării 
VD depășește durata activării VS), 
Aceleaşi raporturi se pot imagina 
Şi dacă in loc de durată se conside- 
rà amploarea (intensitatea) fenome- 

_nelor electrice, | 


AV 
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n l'ig. 202 — Raportul dintre 
suprafaţa de secțiune a fibre- 
lor miocardice (punctat) si in- 
terstițiu (in alb) în condiţii 
normale (a) si în caz de hi- 
pertrofie ventriculará (b), Se 
vede că raportul de suprafaţă 
este mai mare, ca și distanţa 
necesară pătrunderii substan- 
felor din interstitiu pina la 
axul fibrelor (reprezentată 

prin vectorul V si V^). 


(7) Timpul: de depolarizare si re- 
polarizare a ventriculului suprain- 
cárcat sau hipertrofiat crește in ra- 
port cu normalul si cu durata activi- 
tátii celuilalt. ventricul, ceea ce 
modifica raporturile de forţă elec- 
trice dintre cei doi ventriculi (fig. 
203). | 

(8) SV şi HV produc modificări în 
poziţia si rotația anatomicá a inimii. 
De exemplu, în HVD se produce o 
rotație orară: santul interventricular 


„anterior (limita dintre VS si VD) 


apare, în incidența  antero-poste- 
rioară, deplasat spre stînga, încît 
vîrful inimii uneori nu mai este for- 
mat de VS, ci de VD; invers, în caz 
de HVS, șanțul i—v anterior apare 
deplasat spre dreapta, VS ocupind 
o porțiune. mult mai mare din fafa 
anterioará a inimii, ceea ce denotà o 
rotatie antiorará. Rotatiile anatomice 
antreneazá si rotatii electrice, dar la 
producerea acestora din urmă con- 
tribuie şi factori pur electrofiziolo- 
gici. 

(9) În VS si HV, tulburările meta- 
bolice cele mai importante se produc 
la nivelul straturilor subendocardi- 
ce, care sint expuse la presiunea cea 
mai mare, au durata de activitate 
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cea mai lungă si se găsesc la ,,capa- 
tul arborizatiei coronariene intra- 
parietale. De aceea, la acest nivel 
apar mai pronunţate si fenomenele 
electrofiziologice, inclusiv cele de 
ischemie, datorite SV şi HV. 

(10) În „forțarea ventriculară“ se 
produc tulburări de tip ischemic, 
predominante în straturile subendo- 
cardice ale ventriculului în cauză, 
prin următoarele mecanisme: 

— lipsa de concordanţă între cres- 
terea masei miocardice şi a reţelei 
coronariene; 

— „comprimarea“ excesivă şi pre- 
lungită (în cursul revoluţiei cardia- 


29/7. 


Criteriile generale 
ale diagnosticului Ecg 


SV si HV orientează vec- 
torii spafiali ai depolarizării (QRS) 
şi repolarizării (ST—T) în sensuri 
bine definite, determinind proiecta- 
rea lor pozitivă sau negativă în dife- 
rite grupe de derivații. Din acest 
punct de vedere se pot distinge două 
categorii de derivații si de imagini 
Ecg care le corespund: 

a) derivații „directe“, al căror ax 
de înregistrare este orientat spaţial 
în sensul ventriculului în cauză: 
pentru VS, spre stînga si înapoi 
(Vs- D,, aVL); pentru VD spre 
dreapta si înainte (V4. s, D, aVF); 
in aceste derivații se obține imagine 
directă de SV si HV; 

.b) derivații opuse (inverse sau in- 
directe), al căror ax de inregistrare 
este orientat in sens diametral opus 
ventriculului in cauză; în aceste de- 
nvat se obține o imagine inversă, 
oe în oglindă faţă de cea di- 
recta. 


In restul derivatiilor se obtin ima- 


ce) a vaselor coronariene intramu- 
rale; 

— efect compresiv asupra stratu- 
rilor subendocardice din cauza cres- 
terii excesive a presiunii sistolice, 
dar adeseori si a presiunii diastoli- 
ce; 

— prelungirea căii pe care tre- 
buie să o străbată oxigenul prin in- 
terstitiu pina la fibra miocardica; 

— ingrosarea fibrelor face ca si 
calea pina la axul fibrei să fie mai 
mare; 

— nevoile de oxigen ale miocar- 
dului hipertrofiat sînt mult crescute 
fata de normal si devin dispropor- 
tionate față de aportul coronarian. 


de SV şi HV 


\ 


gini intermediare, de 
(aproape) perpendiculară. 

Descrierea din tratatele si manua- 
lele de electrocardiografie se referă 
de obicei la imaginea directă; trebuie 
subliniat însă că și imaginiile „in- 
verse“ au importanță majoră pentru 
diagnosticul electrocardiografic de 
SV si HV. 

In figura 204 este redat, in com- 
paratie cu normalul, aspectului ti- 
pie sau „clasic“ al unei imagini di- 
recte de SV, intr-un stadiu evoluat. 

Este important de precizat însă că 
aspectul Ecg de SV si HV nu este 
static, adică o dată apărut să rămînă 
același (cum se întîmplă în multe 
alte sindroame Ecg, ca de exemplu 
blocul de ramură etc.), ci are o anu- 
mită dinamică evolutivă: paralel cu 
progresiunea substratului anatomo- 


proiecţie 


„funcţional se schimbă treptat și as- 


pectul Ecg, de la forme „incipiente“ 
(apropiate de normal), pînă la forme 
„extreme“. 
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În figura 205 sint redate principa- 
lele forme evolutive ale aspectului 
de SV şi HV în imagine directă. 


-—— wm 


caza 


UN LIE g 
010"-0,12" ST 


Fig. 204 — Reprezentare schematică in 
comparaţie cu normalul (sus) a modi- 
ficárilor  electrocardiografice. „tipice“ 
determinate de SV si HV (jos) in ima- 
gine „directă“. Detalii in text. 


curba 
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de evolutie a undei R- 


Criteriile generale pe baza cărora 
se pune diagnosticul electrocardio- 
grajic de SV si HV, indiferent de 
ventriculul interesat si de forma evo- 
lutivă realizată, sînt următoarele: 

1. Creşterea amplitudinii lui ARS. 

2. Lărgirea bazei (duratei) com- 
plexului QRS, 

3. Devieri ale axului electric Si 
rotatii electrice. 

4. Modificări ale complexului QRS 
in DT. 

3. Modificări ale complexului ter- 
minal ST—T, de tip secundar. 


6. Indici si criterii numerice de 
SV si HV. 


25.2.1. 


Cresterea amplitudinii 
(voltajului) complexului QRS 


Atit vectorul maxim cît si cel me- 
diu (rezultant) AQRS crește în caz 
de SV si HV; fenomenul se explică 
prin: 

— amplificarea dipolilor celulari 
(ai fiecărei fibre miocardice în parte) 
din cauza creșterii suprafeţei de sec- 
fiune a fibrei îngroșate în raport cu 
volumul interstitiului înconjurător; 

— creşterea suprafeței limitante 
dintre zona activată şi neactivată a 
miocardului ventricular, prin îngro- 


N 1 2 E: 4” 
AVS: AVS cu AVS HVS cu HVS cu 
| incipientă ST-T, In treaptă ^, clasică “ („Fortare " BIVS 
| ventricul2ră 
Fig. 205 — Reprezentare schematică a aspectelor evolutive ale electrocardiogramei 


de HVS. Curbele de evoluție ale undelor R si T. Explicații în text. 


Scanned with OKEN Scanner 


sarea şi/sau „alungirea“ pereţilor 
ventriculari; 

— disocierea (parţială) a vectori- 
lor celor doi ventriculi. 

Semiologic, dacă amplitudinea lui 
QRS (cel mai amplu QRS din cele 
trei DS) depășește 1,6 mV şi are pes- 
te această valoare sau peste 2 mV 
în DT, se poate afirma o SV sau HV. 

Cresterea lui QRS este prezentá 
aproape totdeauna si încă de la în- 
ceput în caz de SVS si HVS, pe cînd 
în caz de SVD şi HVD, doar în ca- 
zuri mai pronunţate si în stadii mai 
tardive (VD „pornind“ de la o masă 
mult mai mică decit VS). 

Se poate ajunge la amplitudini ale 
lui QRS de 2—3—4—5 mV. 


25:2.2. 
Lărgirea bazei (duratei) 
complexului QRS 


În SV şi HV se constată o lărgire 
moderată a duratei complexului 
QRS, care nu depășește 0,02” fata de 
durata „de fond“, dinainte de insta- 
larea SV (chiar atunci cînd greuta- 
tea ventriculului hipertrofiat crește 
de trei ori faţă de normal!). 

Creşterea duratei lui QRS se da- 
torește: l di 

a) unui mecanism direct, legat de 
SV şi HV, prin creşterea grosimii și 
a suprafeţei pereţilor ventriculari, 
ceea ce prelungeşte durata de acti- 
vare a ventriculului în cauză; 

b) unui mecanism indirect, prin 
producerea unor tulburări de con- 
ducere (bloc incomplet) în sistemul 

Specific al acelui ventricul; şi acest 
mecanism. prelungeşte durata lui 
QRS tot cu cel mult 0,02". 

Este de menţionat că prelungirea 
duratei lui QRS se poate observa 
mai ales în caz de SVS şi încă din 
stadii mai puţin evoluate. Frecvent 
se ajunge la valori de 0,12". În ca- 
zuri excesive de HVS (de exemplu în 


suficienfe aortice severe), prin com- 
binarea celor douá mecanisme se 
poate ajunge la o durată de 0,13"— 
0,14”. 

Aşadar, o durată pina la 0,12” in- 
dică o SVS; o durată peste 0,14” in- 
dică un bloc. complet al RS; o du- 
rată cuprinsă între 0,12” si 0,14” 
poate indica fie un bloc incomplet 
al RS, fie o HVS asociata cu tulbu- 
rari minore de conducere in VS. 

În caz de SVD si HVD creşterea 
duratei lui QRS devine evidentă 
numai in cazuri excesive (in unele 
cardiopatii congenitale, mai rar in 
stenoza mitrala) si exceptional se 
ajunge la valori care să depășească 
0,12”. i 


29:2-3- 
Devieri ale axului electric 
și rotații electrice 


Aceste modificări, care apar în SV 
şi HV, se pot explica prin trei mo- 
dalitáti: 

a) există rotații anatomice impu- 
se de ventriculul dilatat şi/sau hi- 
pertrofiat: rotaţie antiorară pe axul 
longitudinal în cazul HVS şi rotație 
orară în cazul HVD; în ambele tipuri 
de HV se produce de obicei şi o ro- 
tatie de tip „vîrf înainte“ (dacă nu 
intervin alte cauze, ca de exemplu 
emfizemul pulmonar, care să impri- 
me o rotaţie de tip ,virf înapoi“); 
rotatiile anatomice atrag cu sine şi 
rotații electrice corespunzătoare; 

b) fiecare vector instantaneu fiind 
suma a o serie de vectori elementari 
ai celor doi ventriculi, în cazul unei 
HV crescind vectorii elementari ai 
acelui ventricul, este firesc ca vec- 
torul rezultant să fie deviat spre 
partea ventriculului în cauză; 

c) disocierea parțială a activării 
celor doi ventriculi şi fenomenul de 


bloc incomplet difuz intraventricular ` 
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fac ca frontul de activare să urmeze 
în ventriculul hipertrofiat o cale care 
diferă intrucitva de cea normală, ast- 
fel încît rezultă o rotaţie electrică și 
o deviere a axului electric în sensul 
ventriculului în cauză. 

Rezultă că în SV şi HV se poate 
consta, în general: 

— o rotaţie electrică corespunză- 
toare ventriculului în cauză (anti- 
orară în SVS si orară in SVD), de 
obicei combinate cu o rotaţie „vîrf 
înainte“; 

— o deviere a axului electric spre 


partea ventriculului în cauză: spre - 


stînga și înapoi în SVS, spre dreap- 
ta si înainte in SVD. 

Diverse condiţii asociate pot favo- 
riza (accentua) aceste devieri de ax 
si rotații electrice sau, dimpotrivă, 
le pot atenua sau contracara; astiel 
se explică de ce uneori SVS poate 

evolua cu un ax electric intermediar 
Sau chiar semivertical si de ce unele 
SVD evoluează cu o rotaţie „viri 
înainte“ pe cînd altele evoluează cu 
o rotaţie ,,virf înapoi“. 


25.2.4. 
Modificările 
complexului QRS în DT 


Se constată următoarele: 

a) imagine directă (cu QRS pozi- 
tiv) în DT situate în fata ventricu- 
lului în cauză: în Vy-g în caz de 
SVS si in V, în caz de SVD; 

b) imagine inversă (cu QRS nega- 
tiv) in DT situate în fata ventricu- 
lului de partea opusă. | 

c) deflexiunea  intrinsecoidá (DI) 
apare cu întîrziere în DT directe (în 
fata ventriculului hipertrofiat), din 
aceleași motive care explică prelun- 
girea duratei lui QRS; DI apare la 
peste 0,035” în V, în caz de SVD și 


la peste 0,045" in V;_, în caz de - 


SVS, dar nu depăşeşte 0,06" (altfel 
este bloc complet al ramurii homo- 
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laterale). Trebuie precizat că nu in 
toate cazurile de SV si HV este evi- 
dentă intirzierea timpului de aparitie 
a DI; 

d) zona de tranzitie (ZT) din DT 
dintre complexele negative diii 
dreapta spre cele pozitive din stinga 
— tranziţia S/R — rămîne în limite 
normale în caz de SVS, dar este de- 
plasată de obicei spre stînga în caz 
de SVD, cînd apare o nouă zonă de 
tranziţie de tip R/S (de la complexe 
pozitive în dreapta la complexe ne- 
gative înspre stînga). 


29.2.5; 


Modificarile complexului 
terminal ST-T, de tipul 
devierii secundare 


Unul dintre cele mai importante 
criterii ale diagnosticului Ecg de SV 
Si HV se referá la modificárile com- 
plexului terminal ST—T, de tipul 
devierii secundare si care cuprind: 


a) Devieri vectoriale: creste un- 
ghiul format de vectorii AQRS pe 
de o parte si vectorii AST si AT pe 
de altá parte; in DS, acest unghi de- 
paseste cu mult: 60%, de obicei peste 
90°, dar nu atinge 180? (opoziţie per- 
fect diametralá); astfel rezultà cà: 

— in majoritatea derivatiilor se 
poate observa o opoziţie netă între 
orientarea lui QRS şi ST—T (acolo 
unde QRS este pozitiv, ST—T este 
negativ şi invers); | 

— în derivatiile pe al căror ax 
vectorii AQRS si AST—T se proiec- 
tează aproape perpendicular, QRS şi 
T se pot proiecta de aceeași parte a 
liniei zero. 

b) Modificări de formă: 

-— segmentul ST este decalat şi 
în funcţie de „gradul“ SV; poate fi 
rectiliniu, orizontal sau oblic diver- 
gent si ușor convex spre linia Zero; 

— unda T poate fi concordantá cu 


QRS, dar de amplitudine mică (sub ` 
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1/4 din R), zerovalent, izodifazic de 
tip — + in imagine directă (adică 
prima parte este concordantă cu de- 
calajul lui ST iar a doua parte este 
concordantă cu QRS); in formele ce- 
le mai „tipice“, T este discordant 
(opus) fata de QRS si are o formă 
asimetrică, ramura iniţială fiind mai 
orizontală, iar ramura terminală mai 
verticală; 

— punctul J este decalat ușor în 
acelaşi sens cu segmentul ST; 

— unda. U este concordantà de re- 
gulá cu unda T, mai exact cu ultima 
parte a undei T (de exemplu in as- 
pectul difazic al acesteia). 

Devierea secundará a lui ST—T 
presupune un gradient ventricular 
nemodificat, ca indiciu al faptului cá 
fiecare element miocardic se depola- 
rizează si repolarizeazá ín condiţii 
normale, doar ordinea de succesiune 
a activárii diferitelor puncte ale mio- 
cardului se schimbă. 

În realitate, adeseori în caz de SV 
si HV există si o componentă de de- 
viere de tip primar a lui ST si T, 
dovedită de: 

— retrocedarea modificărilor lui 
ST si T după repaus si medicamente 
care acţionează asupra circulaţiei co- 
ronariene si troficităţii miocardice; 

— vectorial, gradientul ventricular 
este deviat de la poziţia normală (de 
fond) spre partea vectorului AST—T; 

— rotația buclei lui ST—T din 
Veg în sens opus buclei lui QRS. 

Componenta primară de deviere a 
lui ST—T se datorește: 

— inomogenitátii modificárilor 
metabolice adaptative care se produc 
în miocard in cazul SV si HV; 

— intervenţiei unor fenomene de 
insuficienţă coronariană relativă pro- 
dusă prin mecanismele amintite la 
„forțarea“ ventriculară. 

De remarcat că din cauza predo- 
minantei tulburărilor metabolice și 
ischemice din miocardul hipertro- 
fiat la nivelul straturilor subendo- 
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cardice, orientarea spaţială a com- 
ponentei de deviere primară se su- 
prapune practic cu orientarea vec- 
torială a devierii secundare, rezul- 
tind un aspect de „accentuare“ a 
acesteia. 


25.2.6. 

Criterii numerice 

si indici propusi pentru 
diagnosticul Ecg de SV si HV 


În încercarea de a oferi criterii 
cantitative, numerice pentru afirma- 
rea diagnosticului de Ecg de SV si 
HV, in literaturá s-au propus diferiti 
„indici“ si alte criterii asemănătoare. 
Amintim citeva dintre cele mai im- 
portante: 

In DS: 

— Indicele Lewis-(R,-4-5S3)— 
—(S,--Rj, in care R denotă unda 
pozitivà cea mai amplá, iar S unda 
negativă cea mai amplă in derivatia 
indicată. 

Valorile normale sint cuprinse în- 
ire 4-30 si —10; limitele normale 
ale valorilor corijate ar fi + 17 si 
—15. Deci, un indice Lewis peste 
--17 denotá o HVS, iar un indice 
sub —15, o HVD. 

— Indicele White-Bock este prac- 
tic identic cu indicele Lewis; Iwe= 
—(U, 4- Dj)—(D, 4- U;), în care U (de 
la up — engl.—sus) denotá unda po- 
zitivá, iar D (de la down — engl.— 
—jos) denotă unda negativă din de- 
rivatia indicată. Valorile sint ace- 
leasi. 

— [ndicele Schlomka — 

__ (0,2-U3) - (Ui +O») 

P (O--U) max 
în care O (de la oben — germ.=sus) 
denotá unda pozitivá, iar U (de la 
unten — germ.—jos) unda negativa 
din derivatia indicată; (O+U) max 
indicá suma celui mai amplu R cu 
cel mai amplu S din cele trei DS. 
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Valorile normale sînt cuprinse 
între +1 si —1 (dacă AQRS este 
cuprins între —30° si 4-150^). 

— Indicele Benedetti si Sabena 


I=: D on 
WER R+S; j 


valorile normale sînt cuprinse între 
1,2 51.0,8. T" 

— Indicele Lepeschkin (din DS)— 
—R,--S,; normal este sub 2,3 mV; 
peste aceste valori se intilneste doar 
la 10% din indivizii normali, dar este 
prezent in 520/, din cazurile eu HVS 
(dar numai atunci cînd axul electric 
este deviat spre stînga). 

În DUM: dë 

— Indicele Kossmann si Johns- 
ton=3 X (Uw—Dv_), in care U indică 
undele pozitive R, iar D undele ne- 
gative S; valorile normale: sînt prac- 
tic aceleaşi ca şi în cazul indicelui 
White-Bock si Lewis. 

— Indicele Jinnich si  Sodi— 
| =(Uvt +Dvr)—(Uyr + Dyz); valorile 
normale sînt cuprinse între +11 si 
—11. 

In DT: 

— Indicele 
Friedlander: 

I—Sy, +Ry, —normal sub 35 mm; 
peste aceasta este HVS; 

I=Ry, +Sy, —normal peste 
10,5 mm; peste aceasta este HVD. 

— Indicele Lepeschkin (din DT)= 
=v, +Ry, =normal sub 30 mm; 
peste această „valoare indică HVS 
(indicele este pozitiv în 490/) în ca- 
zurile cu HVS). 

De remarcat că indicii din planul 
frontal depind de doi parametri: de- 
vierea axială si amplitudinea lui 
QRS (respectiv a undelor R si S din 
diferite derivații); aceşti parametri 
«însă pot varia si independent unul 
de altul, de aceea indicii au valoare 
de diagnostic în sensul unei SV sau 
HV numai în cazul in care există o 
„deviere netă spre stînga (în SVS) 
sau spre dreapta (in SVD). În cazu- 
rile cu poziţie electrică intermediară 


Sokolow-Lyon Si 
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indicii nu pot confirma un diagnos- 
tic de SV. În cazurile cu poziţie elec- 
trică apropiată de cea intermediară 
(semiorizontală sau  semiverticalà), 
indicii vor confirma o SV numai 
dacă creșterea în amplitudine a lui 
QRS este foarte exprimată. În fine, 
în cazuri cu devieri de ax extreme 
(de exemplu spre stînga pînă la 
—60° — —90°), indicii dau valori 
„pozitive“ chiar în afara existenţei 
unei HVS (de exemplu, în blocul 
fascicular anterior al RS). 

Indicii din DT sînt ceva: mai fi- 
deli în ceea ce privește concordanța 
cu alte criterii electrocardiografice 
sau neelectrocardiografice de diag- 
nostic a SV si HV, dar si in cazul 
lor doar o parte din cazuri benefi- 
ciază de confirmarea diagnosticului. 

Din cele arătate mai înainte, reie- 
se că indicii de SV şi HV sînt utili 
numai în anumite condiţii si cá nu 
trebuie consideraţi a fi. un criteriu 
absolut, infailibil şi obligatoriu al 
diagnosticului electrocardiografic al 
SV si HV. 

În subcapitolele următoare, în 
care se descrie detaliat Ecg din HVS 
şi HVD, vor fi prezentate si alte 
criterii numerice de diagnostic, în 
special criteriile Sokolow şi Lyon, 
foarte mult utilizate in literatura. 


25.24. 

Concluzii asupra criteriilor 
generale de diagnostic | 
electrocardiografic al SV si HV 


In esenţă, diagnosticul electrocar- 
diografic de SV si HV se bazează pe: 

1. Cresterea amplitudinii lui QRS 
față de aspectul de fond: în valori 
absolute, cel mai amplu QRS din DS 
depășește 1,6 mV; creşterea lui QRS 
este mai frecvent constatată în SVS 
şi este mai evidentă în DT. 

Pot exista însă gi cazuri de 'SV $i 
HV cu valori sub 1,6 mV (mai ales 
în SVD). 
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2. Largirea bazei (duratei) lui ORS 
fata de aspectul de fond, dar cel 
mult pină la 0,12"; lárgiri mai mari 
(piná la 0,14”) se datoresc asocierii 
unui bloc incomplet difuz intraven- 
tricular. Lárgirea bazei lui QRS este 
mai evidentă in SVS. 

3, Azul electric este deviat de 
obicei spre partea ventriculului in 
cauză și se produce o rotaţie electri- 
că corespunzătoare pe axul longitu- 
dinal: antiorară în SVS şi orară în 
SVD. Devierile de ax şi rotatiile 
electrice pot lipsi sau să fie de alt 
tip, dacă intervin alți factori. 

Devierea de ax la dreapta este un 
criteriu aproape obligatoriu pentru 
diagnosticul de SVD. 

A In DT se intilnese imagini di- 
recte in fata ventriculului în cauză 
si imagini inverse în faţa ventriculu- 
lui opus, Deflexiunea intrinsecoidă 
întârzie în faţa ventriculului hipertro- 
fiat: peste 0,035” în V, în caz de 
HVD, peste 0,045" în Vp în caz de 
HVS, Intirzierea DI nu depóse:te 
0,06”. Zona de tranziţie din DT su- 


5. Complezul terminal ST—T pre- 
zintă o deviere vectorială de tip se- 
cundar, mai evidentă pentru seg- 
mentul ST in stadii mai puţin 
avansate, apoi foarte evidentă si 
pentru unda T, în stadii avansate; 
la modificările morfologice ale lui 
ST—T din stadii mai avansate — 
aspectul de „forţare“ ventriculară — 
contribuie şi o componentă de de- 
viere de tip primar. 

6. Diferitii indici şi criteriile nu- 
merice propuse în literatură au o 
valoare relativ limitată, putind fi 
aplicate doar într-o parte din cazu- 
rile care prezintă în mod cert o SV 
sau HV. 

Ca o observaţie generală trebuie 
precizat că: 

— este necesar să coexiste modi- 
ficâri atit ale complexului QRS cit 
şi ale complexului ST—T; 

— modificările electrice de SV și 
HV se dezvoltă dinamic, progresiv, 
realizind aspecte corespunzătoare 
unor „grade“ sau stadii de evolu- 
tie. 


Supraincărcarea ventriculară stingă — SVS 
şi hipertrofia ventriculará stingă — HVS 


feră modificări mai ales în cazul 
SVD. 
25.3. 
25.3.1. 
Cauze 


SVS şi HVS apar în afecțiuni care . 


interesează VS: 

— afecțiuni ale valvulelor inimii 
stingi: insuficiența și stenoza aor- 
tică, insuficiența mitrală pronun- 
tata; 

— afecţiuni care realizează obsta- 
col sau hipertonie in sistemul aor- 
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tic: hipertensiuni arteriale de orice 
natură, coarctaţia aortei, persistenfa 
canalului arterial etc.; 

— afecţiuni : miocardice cronice 
care interesează predominant VS 
(miocardiopatii ischemice, miocardio- 
patii obstructive ale VS etc); 

— mai rar la sportivii care fac 
antrenamente intensive de lungă du-. 
rată sau la muncitori care depun 
eforturi fizice mari şi de lungă du- 
rată. 
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20.3.2. 

Criteriile generale 

ale diagnosticului Eeg 
de SVS si HVS 


1. Axul electric este deviat mai 
adesea spre stinga, dar in unele ca- 
zuri poate fi intermediar sau chiar 
usor deviat spre dreapta (semiverti- 
cal). 

2. Există o rotaţie orară pe axul 
longitudinal si o rotaţie de tip virf 
inainte pe axul transversal. De aceea, 
complexele" QRS sint de forma qR 
sau rS (fără mica undă terminală); 
există însă si cazuri cu rotaţie orară 
(la un cord „orizontalizat“), cu com- 
plexele de forma QR în D;. 

3. Amplitudinea lui QRS crește 
încă din stadiile incipiente ale supra- 
încărcării; creşterea amplitudinii lui 
QRS este adeseori mai evidentă în 
DT anterioare (unde S foarte profun- 
de in V,_.); rareori intervenţia al- 
tor cauze maschează amplificarea lui 
QRS. 

„4. Lărgirea bazei lui QRS fata de 
valorile de fond (anterioare suprain- 
cărcării) este prezentă, dar moderată; 
în valori absolute, QRS este de obi- 
cei în jurul valorii de 0,10”, uneori 
ajunge la 0,12”; valori pînă la 0,14” 


indică coexistenta unui bloc incom- 


plet intraventricular stîng și se în- 
tilneste în cazuri excesive de HVS 
(de exemplu, în insuficiențe aortice 
severe). 

5. În DT se constată imagini di- 
recte (QRS pozitiv amplu, ST—T 
negativ) în stînga (Vg.g) si imagini 
inverse (QRS negativ amplu, ST—T 
pozitiv) în dreapta TV, Jr deflexiu- 
nea intrinsecoidá depăşeşte în mare 
parte -din cazuri valoarea de 0,045" 
în V;_,, fara a depăşi 0,06". 

6. Modificările de tip secundar ale 
complexului ST—T sînt prezente 
totdeauna și îmbracă aspecte în func- 


ie de „forma evolutivă“ sau or 
is si HVS. db dr 

7. În literatură se apelează mult la 
indicii de hipertrojie. Indicele Lewis 
si indicele  White-Bock depăşesc 
+17; indicele Schlomka este peste 
+1; indicele Lepeschkin (din DS) 
este peste 23; indicele Jinnich si So- 
di este peste +11; indicele Sokolow 
si Friedlânder este peste 35 mm; in- 
dicele Lepeschkin (din DT) este peste 
30 mm. 

Sînt bine cunoscute criteriile ale 
lui Sokolow si Lyon (1952—12). 

— Decalarea segmentului ST pes- 
te 0,05mV în aVL sau aVF; 

— Unda T plată difazică sau in- 
versată, pe lîngă o undă R de peste 
6 mm in aVL sau aVF; | 

— Unda R peste 11 mm in aVL 
si peste 20 mm in aVF; 

— Unda T pozitivă în aVL; 

— Segment ST subdenivelat si 
unda T negativă in V;_,; 

— Unda R peste 26 mm în V; 

— Timpul de apariție al defle- 
xiunii intrinsecoide peste 0,05" in 
Vs; 

— Raportul R/T peste 10, in V;_s; 

se OUL In a peste 100; 

R/S în V, 
— Ry;_,+Sv,_2 peste 39 mm. 


29,0.d. 


Descrierea analitică 
a aspectului electrocardiogratic 
de SVS şi HVS în DS 


Aspectul Ecg de SVS şi HVS din 
DS depinde de două categorii de fac- 
tori: 

A. Poziţia electrică si rotatia elec- 


; tricá în cazul dat. 


B. Stadiul evolutiv al procesului. 


A. În funcţie de poziţia si rotația . 


electrică se pot descrie (fig. 206): 
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a) o formă la un cord cu PE stingă 
şi rotaţie antiorará (qR,—rS,); 

b) o formă la un cord cu PE in- 
iermediará si rotaţie ,,virf înainte“ 
(qR;—5—3); 

c) o formă la un „cord orizontali- 
zat“ (PE orizontală şi rotaţie orară) 
(Rs; —Qr;). 

B. În funcţie de stadiul evolutiv 
al procesului de supraîncărcare-hi- 
perirofie, fiecăreia din formele de 
mai sus i se poate descrie: 

1. un aspect incipient; 

2. un aspect evoluat, cu ST—T 
„în treaptă“; 

3. un aspect evoluat „clasic“; 


Fig. 206 — Reprezentare 

schematică a principalelor 

forme ale electrocardiogra- 
mei de HVS, în DS. 


a — Forma de HVS cu de- 
viere de ax la stinga si ro- D 
tatie antiorară pe axul lon- "2 
gitudinal; b. — forma de 
HVS cu ax electric interme- 
diar si rotaţie ,,virf înainte“; 


€ — forma de HVS la un 
«Cord orizontalizat“. Detalii in 
text, 


Y^ d 


4. un aspect de ,,forfare* ventri- 
culará (strain); 
3. un aspect cu bloc incomplet di- 


fuz de ramură stîngă. 


29.3.3.1. 

Forma electrocardiografică de SVS 
„$i HVS cu deviere axiala stingă 

si rotația antiorará 

(qR,—r5;) 


Este forma cel mai frecvent intil- 
nita in practică si cea mai „tipică“ 
pentru SVS. Axul electric este deviat 
la stinga, dincolo de --30? şi chiar 
de 0?, rareori însă dincolo de —60°. 
Cel mai adesea, AQRS este în jur de 
0° — —30? (deci QRS, este pozitiv 
si QRS, negativ) (fig. A 7, 9). 

Rotatia antiorará, combinatá cu 


o rotaţie „vîrf înainte“ moderată, se 


\ 


exprima prin prezenta micilor unde 
„septale“ la începutul lui QRS 
(q,—";) si absenţa micilor unde ter- 
minale (s;— r3). 
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În funcţie de stadiul evolutiv, se 
pot distinge următoarele aspecte 
(fig. 205): 


1. Aspectul incipient. 


Se caracterizează prin faptul că 
unda T este încă concordantă cu QRS 
(T, pozitiv şi T4 negativ), dar de mi- 
că amplitudine, avînd sub 1/4 din 
amplitudinea lui QRS din aceeaşi 
' derivație, ceea ce indică deja ,,ten- 
dinta de opoziţie a lui T fata de 
QRS (fig. A8). Adeseori T apare mai 
simetric (comparativ cu unda T din 
alte derivatii, de exemplu toracice, se 
poate vedea cá de fapt T este de 
forma platpozitivă, ceea ce îi dă as- 
pectul mai simetric). 

QRS este ceva mai amplu decit pe 
traseul de fond, dar este greu de 
apreciat creșterea sa, tocmai pentru 
că este vorba de un aspect ,,inci- 
pient*, Se remarcă deja rotația an- 
tiorară. ST este practic izoelectric 
(sau prezintă o decalare, care nu de- 
paseste 1 mm și deci nu poate fi inca 
etichetată ca patologică). 

Acest aspect trebuie diferențiat de 
alte cauze de micsorare a undei T: 
insuficienţa coronariană, leziuni mio- 
cardice, efect digitalic etc. Diferen- 
tierea este adeseori dificilă și tre- 
buie tinut cont de contextul tuturor 
semnelor clinice şi radiologice ale 
cazului dat. 


. 2. Aspectul evoluat, 
cu ST—T „în treaptă“. 


Este aspectul descris în literatura 
germană ca „denivelare hipertonă a 
lui ST* (fig. A10). 

Se caracterizează prin faptul că 
segmentul ST este net denivelat (pes- 
te 1 mm, pînă la 3 mm), rectiliniu si 
orizontal („rigid“), urmat de o undă 
T de mică amplitudine, zerovalentă, 
difazică de tip — + (adică prima sa 


parte este o continuare a segmentu- ` 


lui ST, a doua parte este concor- 
dantă cu QRS). Aspectul de ansam. 
blu al complexului ST—T este „an- 
gulat“, „în linie frintă“ sau „în 
treaptă“. 

Complexul QRS este moderat cres- 
cut in amplitudine. Rotatia antiorară 
este evidentă. Unda U (cînd este vi- 
zibilă) este concordantá cu ultima 
parte a undei T. l 


3. Aspectul evoluat „clasic“. 


Este cel care este prezentat în mod 
obișnuit în manuale ca fiind aspec- 
tul cel mai tipic de SVS si HVS. 

QRS are o durată la limita supe- 
rioară (0,10”) sau puţin peste aceasta 
(0,111"—0,12"); este de amplitudine 
anormală (peste 1,6 mV în DS); sint 
semne evidente de rotație antiorará. 
De remarcat că micile unde septale 
(qy—rg) tind să devină mai mici de- 
cit în mod obișnuit. 

Segmentul ST este net denivelat, 
oblic divergent si uşor convex spre 
linia zero; decalarea sa maximă nu 
depăşeşte 0,5 mV. Este urmat de o 
undă T net opusă lui QRS, deci con- 
cordantá cu ST, dar mai amplă de- 
cit decalarea acestuia si de aspect 
asimetric: panta iniţială este mai 
orizontală, iar panta terminală este 
mai verticală. Unda U (cînd este vi- 
zibilă) este concordantă cu T 


4. Aspectul de „fortare“ 
ventriculară (strain). 


Se intilneste în cazurile de SVS 
şi HVS foarte exprimate şi denotă 
intervenţia evidentă a unor tulbu- 
rari metabolice si ischemice în mio- 
cardul supus unei supraîncărcări ex- 


cesive sau acute, sau prezentind o 


hipertrofie extremă (fig. A7). 
“Aspectul Ecg are aceleaşi carac- 
tere generale ca şi aspectul „clasic“, 
de care diferă însă în primul rînd 
prin particularitatile complexului 
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ST—T, ale cărui trăsături de SVS 
apar „exagerate“, retuşaie excesiv: 
ST este foarte mult denivelat (une- 
ori mult peste 0,5 mV), T este deo- 
sebit de amplu (adeseori peste 1 mV), 
ceea ce face ca această undă să apa- 
ră mai simetrică; unda U este si ea 
mai amplă, concordantă cu T, ade- 
seori foarte bine vizibilă în mai mul- 
te derivații, iar în DS are o ampli- 
tudine intre 1—3 mm. 

Analiza vectorială atentă arată că 
în aceste cazuri gradientul ventri- 
cular este net deviat spre dreapta și 
în jos, ca şi cum ar interveni o com- 
ponentă primară de ischemie suben- 
docardicá lateralá a VS (in unele 
lucrări, aspectul este prezentat ca 
„HVS cu T ischemic“). Suprafața 
complexului ST—T apare mult mai 
mare decit suprafața complexului 
QRS (pe cînd în aspectele descrise 
anterior, cele două suprafeţe sint 
aproximativ egale). 

Aspectul de „forţare“ ventriculará 
poate retroceda spre aspectul „cla- 
sic“, adică denivelarea lui ST și am- 
plitudinea lui T se micsoreazá, in 
urma unui tratament cardiotonic, a 
repausului, a scăderii tensiunii arte- 
riale în caz de hipertensiune etc., 
ceea ce pledează cu atît mai mult 
pentru intervenţia unor factori func- 
tionali-metabolici in producerea 
acestui aspect. 


5. Aspectul cu bloc incomplet 
intraventricular stîng 


Se intilneste în cazuri de HVS ex- 
treme (insuficiențe aortice severe, 
rareori in hipertensiuni arteriale ex- 
cesive sau in stenoze aortice strinse), 
cu VS mult îngroșat si dilatat. Tul- 
burarea de conducere din sistemul 
ramurii stingi si, in general, din VS 
se manifestă prin (fig. A11): 

lice lărgirea bazei lui QRS la 0,12" 
şi uneori chiar la 0,14"; 


— creşterea excesivă a amplitudi- 
nii lui QRS (care ajunge uneori la 
3—5 mV în DS!); 

T micsorarea sau chiar disparitia 
micilor unde iniţiale (q,—r;), ca ex- 
presie a intirzierii activării feței 
stingi a septului i—v; 

— aparitia in D, (dacá AQRS es- 
te in jur de —30?) sau D; (dacá 
AQRS este in jur de --30?) a unor 
complexe QRS mici $i neregulate, 
care nu mai sint de forma RS ca și 
in restul cazurilor de SVS, fárá tul- 
burári de conducere i—v; 

— complexul ST—T are caracte- 
rele descrise la punctul 3 si 4 şi 
doar analiza gradientului ventricu- 
lar poate arăta în ce măsură inter- 
vine o componentă „primară“ (de 
fortare ventriculară). 

În unele cazuri de HVS concen- 
trice excesive (mai ales în stenoze 
aortice) se intilneste un aspect elec- 
trocardiografic în care undele Q sînt 
mai ample şi mai largi în D,, aVL 
si Na Asemenea aspecte au fost 
atribuite unei hipertrofii excesive a 
septului i—v. 

25.3.32. 


Forma electrocardiograficá 
cu ax electric intermediar 


(qR 1—2—3) 


Se intilneste relativ mai rar. Axul 
electric este cuprins între +30 si 
+90°; sint evidente semnele rotafiei 
virf inainte. Rezultá cá in toate trei 
DS există de obicei complexe QRS 
de forma qR (uneori, in D; poate fi 
un complex qRS sau Rs (fig. 206 b, 
A10). | 

Această formă se intilneste la in- 
divizi cu pozitie electricá semiverti- 
cală sau verticală constituţională (as- 
tenici) şi/sau cu HVS concentrică. In 
caz de HVS la o insuficienţă aortică 
(în care ar trebui, de regulă, să existe 
o deviere axială spre stînga), acest 
aspect cu ax intermediar atrage aten- 
tia asupra posibilităţii asocierii unei 
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stenoze mitrale cu hipertrofie ven- 
triculară dreaptă moderată. | 

Aspectele realizate in DS in func- 
tie de stadiul evolutiv al supraincár- 
cării ventriculare, sint aceleaşi cu 
cele din D, în forma cu deviere 
axială spre stînga. 

Este de remarcat că dilatarea, 
„forțarea“ si blocul incomplet intra- 
ventricular stîng au o tendinţă foarte 
pronunţată de a determina o rotatie 
antiorará pe axul longitudinal si deci 
o deviere axialá spre stînga, încît 
este mai puţin obișnuit ca în aceste 
stadii, axul electric să ocupe o pozi- 
tie „intermediară“. 

Ca variante ale acestei, forme 
electrocardiografice se pot descrie: 

— cazuri cu AQRS în jur de +45*: 
QRS, este mic, adeseori cu o mică 
undă S; T, este adeseori pozitiv; 

— cazuri cu AQRS în jur de 
+60°: QRS este de forma qR si T 
negativ în toate trei DS; | 

— cazuri cu AQRS aproape de 
+90°: QRS este mic, uneori de for- 
ma RS in D,; mai ales acest aspect 
pune probleme de diagnostic dife- 
rential cu o HVD. 


Forma de SVS si HVS la un cord 
intermediar trebuie diferențiată mai 
ales de cazurile în care apar unde T 
negative în cele trei DS. 

(1) O pericarditá acută, în care 
însă complexele QRS si mai ales un- 
dele T sint de amplitudine mai micá 
$i lipseste subdenivelarea segmen- 
tului ST (dimpotrivá, in stadii inci- 
piente ale pericarditei acute, existá 
o supradenivelare a lui ST). 

(2 O ischemie-leziune subepicar- 
dică antero-lateralá, in care însă un- 
dele T sînt simetrice si adeseori 

ample, iar ST este supradenivelat 
sau cel puţin izoelectric si nu sub- 
denivelat. 

(3) O HVD (mai ales în cazurile cu 
AQRS aproape de 4-90?) sau o hi- 
pertrofie biventriculard, în care caz 


însă complexul QRS din D, este de 
obicei de forma RS; analiza DT este 
mai concludentă. 


29.3.3.3. 

Forma electrocardiograficá de SVS 
si HVS la un „cord orizontalizat“ 
(Rs,—Qr;) 


Desi această formă se intilneste 
mai rar, ea este deosebit de impor- 
tantă de cunoscut în practică din 
cauza problemelor de diagnostic di- 


ferential pe care le pune. Se intil- 


neste mai ales la bolnavi cu hiper- 
tensiune arterială (care determină 
SVS) asociată cu obezitate (care de- 
termină „orizontalizarea“ inimii prin 
poziţia ridicată a diafragmului). 
,Cordul orizontalizat" — care re- 
prezintă fondul aspectului Ecg — 
se manifestă prin: devierea mode- 
rată spre stînga a axului electric 


(între -+30° si —30°) si rotația ora- 
ră pe axul longitudinal, care se ex- 


primă pe ECG prin anumite parti- 
cularitáti (fig. 206 c, A12). 

[In D,, QRS tinde sá fie de forma 
qRs sau Rs, adică pe lîngă tendința 
de dispariţie a undei Q se constată 
apariţia unei unde S în general nu 
prea adincá, uneori abia de 1—2 mm, 
ca o mică incizură între R si ST. 


“Segmentul ST si unda T au carac- 


terele generale ale SVS, dar prezen- 
ta undei S (si o anumită proiecţie a 
buclei Veg) fae ca segmentul ST sà 
apară mai convex spre linia zero, cu 
coarda arcului orizontală şi nu oblic 
divergentă, iar unda T negativă să 
apară mai simetrică; acest aspect de 
ansamblu al complexului ST—T pre- 
tează la confuzia cu modificări de 
natură coronariană. 

In D. QRS tinde să fie de forma 
rSr’, Qr sau QR, adică pe lingă dis- 
paritia micii unde r iniţiale apare o 
a doua undă R la sfîrşitul lui QRS, 
intercalaià între Q şi ST. Comple- 
xele Qr au o undă Q foarte amplă, 
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ceea ce pune problema unui infarct 
inferior. Segmentul ST este supra- 
denivelat, convex in jos, iar T este 
pozitiv si mai simetric sau difazic 
de tip + —, ceea ce din nou creează 
confuzia cu modificări electrice de 
origine coronariană. 

Forma electrocardiografică de SVS 
la un „cord orizontalizat“ trebuie di- 
ferentiatá de: 

(1) Un infarct postero-inferior (din 
cauzei undei Q,), dar in acest caz 
există și Q, evident, iar T trebuie să 
fie negativ în D 

(2) O ischemie-leziune acută an- 
tero-laterală (din cauza undei T, ne- 
gative si a convexitatii segmentului 
ST în D,), dar analiza DT arată că 
T este negativ în aceleași derivații 
în care si unda R este maximă. 

(3) O ischemie-leziune acută pos- 
tero-inferioará (din cauza undei T, 
difazice de tip + —, în aspectele cu 
ST—T „în treaptă“), dar T, nu are 
negativitate terminală, iar în DT nu 
existá alte indicii in sensul ische- 
miei miocardice. 

(4) O HVS asociată cu un BRD 
(din cauza undei S, si R3 ), în care 
caz insá aceste unde sint mai largi 
si îngroșate, iar T este de obicei di- 
fazic (detalii vor fi prezentate la ca- 
pitolul „Tulburările de conducere 
i—v*), 


29.3.4. 


Aspectul Ecg de SVS 
și HVS in DT 


Este mult mai unitar in raport cu 
aspectele realizate in planul fron- 
tal (fig. 207). 

In DT drepte OU, se constată o 
imagine „inversă“ de SV, in care: 


Be QRS este negativ, de forma 
ro ; » 
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— unda R tinde să fie mai mică 
(sub 2 mm în 789/ din cazuri) si 
uneori chiar dispare (cel pufin in véi 
mai rar in V, si exceptional si in V. A 
rezultind un complex de forma QS 
(semnalat in 10—309/; din cazuri de 
diferiți autori), aspect care nu tre- 
buie confundat cu un infarct antero- 
septal; diminuarea sau dispariţia un- 
dei r in V, se datorește tulburării 
activării septului i—v  hipertrofiat, 
dar si proiecției deosebite a vectori- 
lor iniţiali în planul orizontal; 

— unda S este mai amplă decît 
normal (de regulă depăşeşte 1,7— 
2 mV); ‘ 

— segmentul ST este supradenive- 
lat, mai mult decit in mod normal 
(între 3 si 5 mm), oblic ascendent si 
convex in jos; 

— unda T este pozitivă, amplă 
(mai amplă decît in mod normal), 
asimetrică (fig. 208). 

Imaginea din Vi- seamănă cu cea 
normală, dar toate undele ventricu- 
logramei (S, T, decalarea în sus a 
lui ST) sint amplificate, cu excepţia 
undei R care diminuá sau dispare. 

In DT stingi (V;_-) se intilneste 
imaginea „directă“ de SV, cu ace- 
leasi caractere descrise in D;: 

— QRS este pozitiv, mai amplu 
decît normal; R depășește 14 mm in 
77%% din cazuri, iar în peste 200/ 
din cazuri depășește 26 mm (criteriu 
Sokolow-Lyon); 

— QRS este de forma qR, cu undă 
q de mică amplitudine; 

— deflexiunea intrinsecoidá intir- 
zie peste 0,045” in 40—949/, a cazu- 
rilor (dupá diferiti autori); 

— suma Bu +Rvs depăşeşte 35 
(Sokolow si NC sau 30 (Le- 
peschkin); 

— segmentul ST este subdenive- 
lat; 

—unda T este negativă, asimetri- 
că, cu caracterele descrise în D,. 
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HVS 


“launcard 
orizontalizat 


„Forțare“ 


Fig. 207 — Reprezentare schematică a 
complexului QRS in DT (V, gd in con- 
ditii normale (a), in HVS, forma obis- 
nuita (b), in caz de HVS: asociat cu 
bloc incomplet de ramură stingă (c) 
(se poate observa „ingustarea“ curbe- 
lor sinoptice ale undelor, R și S în for- 
mă „de clepsidră“ în zona de tranzi- 
Dei, şi în caz de HVS la un cord ori- 
zontalizat (d) (să se observe „balona- 
rea“ curbelor sinoptice ale undelor R 
şi S in zona de tranziție). 


Norma! 


HVS 
incipientă ` 


H VS 
s clasică " 


HVS cu 


ventriculară ` 


Fig. 208 — Curba sinopticá a undei T in 
DT, in conditii normale (T pozitiv in toa- 


. tá seria), in HVS incipientă (apare T izo- 


electric sau uşor negativ in extremitatea 

stingă), in HVS „clasică“ (T negativ in 

stinga, cu zona de tranziţie — ZT — de 

la T pozitiv la T negativ, în jurul poziţiei 

Va A si HVS cu ,forfare* ventriculará 

stingá (T amplu pozitiv in dreapta gi am- 
plu negativ în stînga). 
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Curbele undelor R, S, T si ale 
segmentului ST in DT (fig. 207, 208) 


Fata de normal se constată cá S 
este mai amplu in dreapta, iar R 
este mai amplu în stinga. Curbele 
S si R rămîn aproape paralele, încît 
zona de tranziţie este de forma RS 
regulat şi relativ amplu şi este si- 
tuată în jurul poziţiei V3_4, ca si în 
mod normal. 

În caz de SVS cu aspect „în treap- 
tă“ al complexului ST—T în DS, 
acelaşi aspect se regăseşte in V;_,, 
în rest undele T fiind pozitive (fig. 
208). | 

În caz de SVS cu aspect de ,,for- 
tare“ ventriculard, ST este amplu 
decalat si T negativ foarte amplu si 
mai ascuţit in Na a 

În caz de SVS cu bloc incomplet 
i—v sting, se constată (pe lingă cres- 
terea duratei lui QRS pina la 0,12” 
sau chiar 0,14”), disparitia undei r 
în V,_», dispariţia undei q in Vs-s, 
iar zona de tranziţie este mai ingus- 
tă (curba undelor S și R din DT rea- 
lizează un aspect „în clepsidră“); 
forma complexului QRS în ZT este 
neregulată, polifazică. 

În caz de SVS la un „cord orizon- 
talizat“, zona de tranziţie apare mai 
largă (curbele undelor S şi R din 
DT realizează un aspect ,,fuziform“, 
„balonat“) cu complexe RS în mai 
multe derivații. Si unda T poate pre- 
zenta un difazism amplu in zona de 
tranziţie, ceea ce de asemenea poate 
sugera diagnosticul electrocardiogra- 
fic de „ischemie“. 


25.3.5. 
Modalităţi deosebite de evoluţie 
a aspectului Ecg de SVS şi HVS. 


ol Uneori, în diverse faze ale evo- 
luţiei SVS, inclusiv in faze inci- 
piente, poate apare un bloc de ru- 


OR 
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 murá fie stingă (în care caz prezența 


SVS este greu de recunoscut), fie 
dreaptă (în care caz apar unda Sı 
largă si îngroșată si R' larg in Vj). 


Detalii vor fi descrise la „blocul de | 


ramură“. 

b) Apariţia insuficientei cardiace 
poate avea influenţe diferite asupra 
aspectului Ecg. Uneori, ea accen- 
tuează modificările proprii ale SVS. 
Alteori, în caz de SVS, intervenţia 
decompensării inimii drepte face ca 
axul electric și modificările lui ST—T 
să  ,retrocedeze* partial, aspectul 
de SVS redevenind mai evident 
după compensarea terapeutică. În 
forme acute de insuficienţă cardiacă, 
apar uneori modificări ale lui ST—T 
de tipul ,forfárii^ ventriculare sau 
al asocierii cu o insuficienţă corona- 
riană (vezi punct c). 

Edemele mari, colecţiile  seroase 
etc. din insuficienfele cardiace $e- 
vere pot micşora amplitudinea tutu- 
ror undelor. 

c) Pot apare puseuri de insufi- 
cientá coronarianá acută prin supra- 
încărcări acute. sau subacute (de 
exemplu, in embolii pulmonare, in 
paroxisme hipertensive etc.), prin 
afecţiuni respiratorii acute intercu- 
rente cu hipoxemie etc. În aceste ca- 
zuri, complexul ST—T trebuie con- 
ceput ca fiind rezultanta sumării 
componentei de SVS (cu ST convex 
spre linia zero şi T concordant cu 
ST dar mai amplu) cu componenta 
de insuficiență coronariană (cu ST 
concav spre linia zero şi T concor- 
dant, dar mai puţin amplu). De 
aceea, ST poate apare rectiliniu ob- 
lie divergent sau chiar ușor concav 
spre linia zero. Asemenea aspecte 
pot retroceda în scurt timp, după 
tratamentul adecvat al procesului 
declanșator intercurent. 
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29.4. 


Supraincărcarea ventriculară dreaptă —SVD 
şi hipertrofia ventriculară dreaptă —HVD 


24.4.1. 
Cauze 


SVD si HVD apar în afecţiuni ca- 
re intereseazá ventriculul drept: 

— afecţiuni ale valvulelor inimii 
drepte (stenoze si insuficiențe tricus- 
pide sau pulmonare); 

— stenoză mitrală (prin interme- 
diul hipertensiunii arteriale pulmo- 
nare pe care o determină această val- 
vulopatie); este cea mai frecventă 
cauză de SVD care se intilneste in 
practică; 

— afecţiuni care creează un ob- 
stacol sau hipertensiune în sistemul 
arterei pulmonare (cordul pulmonar 
cronic si acut, hipertensiunea arte- 
rială pulmonara esenţială); 

— angiocardiopatiile congenitale 
care realizează fie o supraîncărcare 
de presiune a VD (stenoza si atrezia 
arterei pulmonare etc.) fie supra- 
incürcarea de volum a VD (malfor- 
matii cu sunt de la stinga spre 
dreapta: DSA, DSV, PCA, anevrism 
arteriovenos pulmonar etc.) . 

Caracterele Ecg din cordul pul- 
monar cronic şi acut vor fi descrise 
în alte capitole. 


25.4.2. 

Criteriile generale 
ale diagnosticului 
electrocardiografic 
de SVD şi HVD . 


. De la început trebuie precizat cá 
semnele Ecg, care vor fi indicate 
în continuare, apar doar în cazurile 
în care SVD şi HVD sînt relativ mai 
pronunțate; diferența de masă din- 


tre VD şi VS explică de ce este ne- 
cesară o supraincárcare în măsură 
mai mare a VD, pentru ca fenome- 
nele sale electrice să predomine în 
manifestarea electrică globală a ini- 
mii (fig. A6, 13, 14, 15). 

1. Cel mai important criteriu în 
practică este devierea axului electric 
spre dreapta. O deviere a lui QRS 
peste +110° nu mai poate fi consi- 
derată fiziologică şi indică, aproape 
sigur, o SVD. Dar şi orientările în 
jur de +80°—-+110° trebuie să atra- 
gă atenția în acest sens. 

Cel mai adesea, AQRS este situat 
în jur de. +120°. Dacă alte indicii 


clinice si radiologice pledează pen- 


tru o SVD, iar electrocardiografic 


“axul electric nu prezintă o deviere 


spre dreapta, trebuie căutate acele 
cauze asociate (SVS, infarct miocar- 
dic etc.) care să justifice lipsa devie- 
rii spre dreapta. 


2. Devierea spre dreapta se înso- 


feste, de regulă, de o rotaţie electrică 
orară pe axul longitudinal, de tip 
rS;—qR3, care isi are un corespon- 
dent în rotația anatomică orară a 
inimii. 

3. Amplitudinea lui -QRS crește, 
dâr acest fapt este evident într-un 
procentaj mai mic de cazuri si în- 
tr-o măsură mai redusă decit în SVS 
(tot din cauza diferenţei de masă 
dintre cei doi ventriculi). La com- 
plexe QRS în mod evident ample 
(chiar peste 2 mV) se ajunge doar 
în unele cazuri de cardiopatii conge- 
nitale (şi foarte rar în stenoza mi- 
trală). 

4. Durata complexului QRS nu 
creşte peste valorile normale decit 
în cazuri excepţionale de HVD exce- 
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sive (în unele cardiopatii congeni- 
tale). 

5. În DT se constată imagine di- 
rectă, cu QRS pozitiv (predominant) 
de forma qR (dar si de forma Rs, 
R monofazic, qRs) şi ST—T negativ 
în V, şi imagini inverse, cu S mai 
amplu decît normal sau chiar predo- 
minant (complexe RS sau rS), cu T 
pozitiv, in V5.5; deflexiunea intrin- 
secoidá intirzie peste 0,035" in Vj. 

6. Adeseori este necesară înregis- 
trarea Ecg în alte derivații toracice 
drepte, deoarece semnele caracteris- 
tice nu apar in Mu, Se utilizează: 
V,r (Camerini si Zoob—3) sau deri- 
vatiile Maestrini: Vr, VE, VE, 
VE, alteori sînt necesare derivații 
situate cu 1 sau 2 spaţii intercostale 
deasupra seriei V,—V,r (V’, V^). 

7. Complexul terminal ST—T pre- 
zintü o deviere de tip secundar: AST 
și AT deviază spre stinga, in jur de 
0° — —30°; din cauza unei anumite 
proiecţii Veg pe planul frontal, se 
constată adeseori difazismul undei 
T (mai des si mai caracteristic decit 
în SVS). 

8. Indici si alte criterii cantitative 
de diagnostic electrocardiografic de 
SVD si HVD. 1n literaturá s-au pro- 
pus numeroase criterii numerice, ca- 
re sá asigure o exactitate mai mare 
si o uniformizare a diagnosticului de 
SVD. 

Indicii Lewis si White-Bock sint 
utili in diagnosticul SVD dacá aratá 
valori sub —15 mV; negativitatea 
acestor indici depinde mai mult de 
devierea de ax la.dreapta decit de 
creșterea amplitudinii lui QRS. 

Indicele Schlomka este sub —1. 

Indicele Sokolow si Friedlander 
(Rv,+Sv,) este peste 10,5. 

Sint larg utilizate criteriile Soko- 
low si Lyon (11): 

— Ry, peste 7 mm; 

— Sy, sub 2 mm; 

— S in V5, peste 7 mm; 

— Rin Na sub 5 mm; 
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— raportul R/S sub 1 în V; 
— raportul Im. sub 0,4; 
R/S in V, : 

— deviere de ax peste +110°: 

— întirzierea DI in V, peste 0,04”, 
piná la 0,07”; | 

— ST subdenivelat si T negativ 
in: Vi, dacă R din V, are peste 5 mm; 

— HR in aVR peste 5 mm. 

La acestea se mai pot adáuga une- 


le criterii ale lui Scott (10): 


— complexe gR in D; si V,: 

— raportul R/S peste 1 in Vu 
în caz de bloc minor de RD: 
R' peste 10 mm în V, si Var; 

— în caz de bloc complet de RD: 
R’ peste 15 mm in V, si Var. 

Se mai pot adáuga si alte criterii 
(Lamb—24): 

— durata undei R din V, mai ma- 
re decit in Ve; 

— durata undei R peste 0,03” în 
V,; 
— durata undei R sub 0,02” 
in Ve; , 

— descreşterea progresivă a lui 
R din DT, de la dreapta spre stinga. 

Se mai pot adăuga unele criterii 
preconizate pentru aspectul din Vi, 
aplicate însă la alte derivații tora- 
cice drepte: V,r, derivatiile Maestri- 


ni, derivații toracice drepte supe- 


rioare. 


25.4.3. 
Descrierea analiticá a aspectului 
de SVD si HVD în DS 


Se va lua în considerare doar as- 
pectul din cazurile cu AQRS orien- 
tat in jur de +120°—+150°. Cazu- 
rile rare cu AQRS deviat mult mal 
spre dreapta vor fi amintite doar 
tangential. AM 

Aspectul Ecg depinde de stadiul 
evolutiv al procesului de SVD; se 
pot distinge: 

1. un aspect incipient; 

2. un aspect cu ST—T „în treap- 
tă“: 
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3. un aspect. evoluat, „clasic“; 


4, un aspect cu ,forfare* ventri- ` 


culará (strain); 

5. stadii sau forme cu bloc incom- 
plet de RD. l 

1. În stadiul inițial se constată o 
deviere moderată spre dreapta, ade- 
seori AQRS fiind încă sub +90°; 
rotatia orară se manifestă prin scá- 
derea raportului R/S in D,, şterge- 
rea lui S, si Qı; ST este izoelectric, 
iar unda T apare mai amplă (suge- 
rînd adeseori un aspect „vegetativ“), 
după care începe să prezinte o devi- 
ere progresivă spre stînga. Diagnos- 
ticul electrocardiografic în acest sta- 
diu poate fi doar bánuit si nu afir- 
mat cu certitudine. 

2. Într-un stadiu mai evoluat al 
SVD, QRS apare net deviat la dreap- 
ta, cu o rotaţie orară evidentă 
(rS,—qR;), iar ST—T îmbracă as- 
pectul „în treaptă“: in Dos, seg- 
mentul ST este subdenivelat recti- 
liniu orizontal, urmat de o undă T 
difazică de tip —+, de amplitudine 
nu prea mare (fig. A13). 

3. În aspectul „clasic“ de SVD, pe 
lingă caracterele amintite ale lui 
QRS, ST apare denivelat oblic di- 
vergent și uşor convex spre linia 
zero, urmat de o undă T concordanță 
dar mai amplă si asimetrică; com- 
plexul ST şi T este pozitiv în D, și 
negativ în Dg; adeseori in D», ST 
este subdenivelat orizontal, urmat 
de o undă T difazicá de tip — +. 

4. In aspectul cu ,fortare* ventri- 
culará, ST este amplu denivelat (pes- 
te 3—4 mm) si este urmat de o undă 
T foarte amplă, mai ascuţită si apa- 
rent mai simetrică (impresia este 
falsă şi se datorește creşterii în am- 
plitudine) (fig. A14). i 

5. În aspectul cu bloc incomplet 
de RD (brd), care poate apare în sta- 
dii avansate de SVD, alteori însă 
apare încă în stadii relativ mai inci- 
piente (dacă este vorba de o supra- 
încărcare de volum a VD), unda S, 


apare mai largă, durata lui QRS 
poate ajunge pina la 0,12” (excep- 
fional peste această valoare), în D, 
poate apare o undă R’ mai îngro- 
sata; in D, (sau in aVL sau în aVF), 
dacă axul uneia din aceste derivații 
devine perpendicular pe axul AQRS, 
pot apare neregularități ale comple- 
xului QRS, care nu mai este de for- 
ma RS regulată. Diagnosticul mai 
exact al tulburării de conducere din 
VD se pune însă pe baza aspectului 
din Vj. 


25.44. 


Aspectul electrocardiografic 
de SVD si HVD in DT 


 Spre deosebire de SVS care îm- 
bracá aspecte mai variate în planul 


frontal si mai unitare in DT, in SVD - 


aspectele din planul frontal sînt mai 
unitare, în timp ce aspectele din DT 
(seria V,_s) sînt mai variate. 

In principiu, în caz de SVD ar tre- 
bui să existe o imagine directă (cu 
QRS pozitiv, DI intirziatá si ST—T 
negativ) in fata VD, adică in V, -— si 
imagine inversă (cu S predominant 
sau, în orice caz, mai amplu decit 
normal) în fata VS, adică in Va 
Din cauza unor particularităţi de 
proiecţie a Veg în planul orizontal 
şi in special în seria de derivații 
Vi-s, se pot întîlni însă următoarele 


tipuri electrocardiografice de SVD 


în DT (fig. 209): 
1. Tipul Rv,—Sv,A (de adaptare). 
2. Tipul Ry,—Sy,B (de baraj). 
3. Tipul RS in V,. ,. 
4. Tipul rS în V, s. 
5. Tipul cu brd. 


1. Tipul Ry,—Sv, A (hipertrofie 
„prin adaptare“) (fig. 209 A) 


Este un tip destul de frecvent în- 
tilnit în practică. Donzelot, Durand 
si Metianu (4) l-au descris ca HVD 
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„prin adaptare“ deoarece gradul de 
supraincárcare a SVD se „stabili- 
zeaza“ la un anumit nivel („se adap- 
teazá^), la care intră în funcţie un 
sunt care asigură o cale de derivație 
pentru VD (de exemplu, in comple- 
xele Fallot). 


din V; spre stinga sint complexe de 
forma rS, cu S predominant. Unda 
R după ce scade de la V, la V, 
creste din nou progresiv spre V,. 
Éste caracteristică această „adinci- 
tură“ (concavitate) a liniei undei R 
din DI. Zona de tranziţie S/R 


Fig. 209 — Reprezentarea schematică a curbelor sinoptice ale undei 
R (linia întreruptă) şi S (linia punctată) în DT, în condiții normale 
(N) si în cele cinci tipuri de HVD (A, B, C, D, E). Sá se observe 
situaţia zonei de tranziţie S/R (de la complexe QRS cu unde S pre- 
dominante în partea dreaptă, cu unde R predominante în partea 
stinsă) si a zonei de tranziţie R/S (de la unde R predominante in 
dreapta la unde S predominante în stînga). Explicații in text. 


Aspectul se caracterizează prin 
complexe QRS pozitive in V;, de 
forma qR, qRs (uneori Rs) cu ST 
subdenivelat si T negativ. In V. este 
un complex mic de forma RS, iar 
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(de la complexe QRS predominant 
negative in V4.5, la complexe predo- 
minant pozitive mai spre stinga) este 
deplasată la Vg sau dincolo de Vs. 
Apare in schimb o nouă zona de 
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tranziție de tip R/S (de la complexe 
predominant pozitive în dreapta — 
V, — la complexe predominant ne- 
gative mai spre stînga — V3_.), care 
de regulă este situată ín V, sau 
foarte aproape de această poziție. 

Unda T devine pozitivă de la Vg 
spre stînga. In V, este de obicei di- 
fazică de tip — +. 

Aspectul trebuie deosebit mai ales 
de cel al unui BRD (a se compara 
cu graficul E din fig. 209), dar unda 
R din V, nu este îngroșată si nere- 
gulată. 


2. Tipul Ry, —Sv, B (hipertrofie 
„de baraj“) (fig. 209 B) 


Este tipul cel mai reprezentativ 
pentru o SVD, deoarece constituie o 
imagine răsturnată „în oglindă“ fata 
de ceea ce se găseşte în SVS. Don- 
zelot și colab. (4) au descris-o ca 
„hipertrofie de baraj“, deoarece se 
intilneste în cazuri de obstacole in 
fata VD, fata de care supraincárca- 
rea acestuia creste progresiv si la un 
nivel mult mai ridicat decît în cazul 
tipului A (fig: A6, 13, 14). 

Existá complexe QRS predominant 
pozitive in DT drepte (pînă la V4. A 
de forma qR (in Vj) si Rs (spre 
Vs, iar in DT stingi (V5-,) sînt 
complexe predominant negative, cu 
S mai amplu decit R. Descresterea 
undei R este continuă de la V, la Vs 
(si nu bruscă in Vo, ca în tipul A), 
iar unda S apare de abia in Vs si 


apoi crește progresiv. Zona de tran- 


zifie R/S este deplasată mult mai 
spre stinga de V, (cum este în tipul 
A), fiind situată în jurul poziţiilor 
NA, Zona de tranziţie S/R este si- 
tuată undeva pe peretele posterior 
al hemitoracelui stîng. 

Segmentul ST este subdenivelat și 
unda T este negativă în dreapta. 
T ER difazic — + si apoi pozitiv 
in V, pt 


9—6* 


Tipul A si B reprezintă expresia 
obișnuită a unor supraîncărcări de 
presiune ale VD. Varianta „de adap- 
tare“ este o formă minoră a varian- 
tei „de baraj“. Cazurile cu aspect 
„de baraj“ au trecut, la un moment 
dat, prin aspectul „de adaptare“, 
acesta din urmă presupunind o su- 
praîncărcare care se stabilizează la 
un moment dat, în timp ce ,,bara- 
jul“ presupune o agravare progre- 
sivă a supraincarcarii peste nivelul 
„adaptării“, accentuind deci şi sem- 
nele electrice. 


3. Tipul RS din V, pînă în Ve 
(fig. 209 C) 


Complexul QRS prezintá unde R 
si S destul de ample în toată seria 
Vo mai ample în dreapta si pro- 
gresiv descrescînde în stînga. Unde- 
le S sint si ele prezente în toată se- 
ria Va uneori foarte mici sau chiar 
absente în V,, dar apoi prezente si 
crescind progresiv spre stînga; ma- 
ximul de amplitudine a lui S este 
în jurul poziţiei V4. De multe ori, 
QRS este de forma RS aproape izo- 
difazic din V, pina in Vg, cu mici 
prevalenfe ale lui R sau S în dife- 
ritele derivații. In V, QRS poate fi 
uneori de forma qRs. 

Unda T este negativă in V, iar 
în Va_g este adeseori difazică —-+ 
sau ușor negativă si devine pozitivă 
de abia în Vg sau uneori în Vz—s. 

Acest tip corespunde de obicei 
unei dilatări mai mari a VD; alţi au- 
tori consideră că aspectul ar cores- 
punde unei hipertrofii biventricu- 
lare cu predominantá dreaptă. Tipul 
se constată mai frecvent la copii de- 
cît la adulţi. Ar putea fi considerat 
ca un aspect extrem al HVD „de 
baraj“, în care zona de tranziţie R/S 
se deplasează excesiv spre stinga, pi- 
nä la sau dincolo de Vg, astfel încît 
există un R amplu în toată seria 
Va iar S — deşi apreciabil — nu 
depáseste amplitudinea lui R.' 
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4. Tipul rS din V, pînă în V, 
(fig. 209 D) 


Complexele QRS sînt de forma rS 
(cu S foarte amplu, net predominant 
fatá de undele r foarte mici) din V, 
pînă in Ve, Uneori, in V, (exceptio- 
nal si in V») unda r lipseşte si QRS 
este de forma QS (a nu se confunda 
cu un infarct antero-septal) Unda R 
creşte foarte puţin, dar progresiv, de 
la V, (Vj) la Vs, ajungînd chiar la 
valori de peste 5 mm. Unda S cres- 
te in amplitudine de la V, la Va 
apoi scade. În jurul lui Vg (sau din- 
colo de el) QRS ajunge la forma RS 
aproape izodifazic (zona de tranzi- 
tie S/R). i 

Complexe QRS cu unde pozitive 
(R) mai ample și deci evocatoare 
pentru SVD se pot găsi în derivații 
suplimentare ale hemitoracelui 
drept: Var, Var, Ver, sau în DT pos- 
terioare. , O 

Unda T este în general pozitivă în 
toată conducerea V,-g, uneori difa- 
zică sau chiar uşor negativă în V, 
(mai rareori si în Vj). 


5. Tipul de SVD cu bloc minor 
de ramură dreaptă (fig. 209 E) 


Acest tip corespunde SVD de vo- 
lum (prin supraumplere — „par sur- 
charge“ — după Donzelot şi co- 
lab. — 4). Predominanfa  dilatării 
VD duce adeseori la tulburári de 
conducere in refeaua specificá a VD, 
care realizează un aspect Ecg de 
bloc minor (incomplet) al ramurii 
drepte — brd. (fig. A15). 

Trebuie precizat de la început că 
sindromul Ecg realizat este cel de 
brd şi numai interpretarea clinico- 
electrocardiografică va conchide că 
este vorba de o SVD cu așa-zisul 


„tip de supraumplere“. 


sfîrşitul lui QRS devine 


Tipul reprezintă de fapt o vari- 


antă a hipertrofiei „de adaptare“, în 
care zona de tranziţie R/S se găsește 


nu ín V, ci mult mai spre dreapta 
E 


de V4. , ‘ 
Ca variante ale acestui tip se po 
descrie: , 
— un aspect cu complexe ample 
(S foarte amplu), cum se intilneste 
în unele cardiopatii congenitale (te- 


tralogie Fallot, complex Eisenmen- ~ 


ger etc.); | 

— un aspect cu complexe mici, 
așa cum se observă în unele cazuri 
de cord pulmonar cronic; 

— un aspect cu complexe QS în 
V, (eventual si in V;,), cum se ob- 
servá, de asemenea, in unele cazuri 
de cord pulmonar cronic. 


În toate DT, QRS prezintă o por- 
tiune îngroșată si ușor neregulată 
situată în a doua sa jumătate. În V, 
există un aspect caracteristic, de 
forma rsR’ sau qR’. Pe măsură ce 
ne îndepărtăm spre stînga, r initial 
creşte, iar partea îngroșată de la 
negativă 
spre stînga de poziţia V, sau V3, sub 
forma unei unde S îngroșate si ne- 
regulate. De la V¿—, spre stînga, QRS 
este de forma RS amplu, cu S în- 
groşat. 

Unda T este negativă în V,, difa- 
zică — + în V, şi pozitivă de la 
V, spre stînga. 

Caracterele descrise aparţin, de 
fapt, blocului minor al RD. Ca sem- 
ne electrocardiografice  evocatoare 
de SVD ar fi: 

— prezenfa unui complex de for- 
ma qR în Vi; 

— o durată a lui QRS peste 0,10” 
(pînă la 0,12”, exceptional mai 
mult), iar portiunea ingrosata a lui 
QRS are o durată relativ mică (in 
jur de. 0,02”), dar se găsește totuși 
în vîrful unui R’ relativ înalt in V1. 

Diferitele tipuri de SVD din DI 
sint de fapt înrudite între ele (con- 
form schemei din fig. 209) şi se pot 


întilni diverse forme de trecere de. 
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Ja un tip la altul, sau la același caz 
se poate înregistra trecerea, în timp, 
de la un tip la altul. Cele mai ge- 
nerale caractere ale SVD din DT 
sint următoarele: | 

— deplasarea zonei de tranziţie 
S/R spre stinga (de unde creste- 
rea amplitudinii undelor S în DT 
stingi); : | 

— apariţia unei noi zone de tran- 
zitie de tip R/S în dreapta, adică 
iectie a VD, care se extinde spre 
stînga pe măsura accentuárii hiper- 
trofiei şi/sau dilatării VD. 


25.4.5. 
Diagnosticul diferenţial 
al aspectelor 


electrocardiografice 
de SVD 


Diagnosticul diferenţial se face cu 
acele cazuri in care existá o deviere 
de ax spre dreapta. 

(1) Cordul vertical constituțional 
sau cordul „în picătură“ se carac- 
terizeazá printr-o deviere a lui 
AQRS spre dreapta, dar cel mult 
pina la +100°—-+110° si o deviere 
uşoară a lui AT spre stînga, în jur 
de 4-30? (T poate fi uşor negativ); 
diagnosticul de SVD se va pune 
numai daca: | Mes a 

— individu] nu este longilin-as- 
tenic; | 

— există o Ecg anterioară, in 
care axul electric era mai puţin de- 
viat spre dreapta; 

— există clinic semnele unei 
afecțiuni care să justifice o SVD 
(pneumopatie cronică, stenoză mi- 
trală, sufluri susceptibile de a fi 
atribuite unei cardiopatii congenita- 
le, imagine radiologicá cu volum 
ventricular mărit etc.). 


(2) Blocul de ramură dreaptă, atit. 


cel complet cit mai ales cel minor, 
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poate determina un aspect greu de 
diferențiat de cel al unei SVD. Iden- 
tificarea portiunii ingrosate si nere- 
gulate indică BRD sau brd şi mai 
ramine să se precizeze dacă tulbu- 
rarea de conducere in VD este ,,izo- 
lată“ sau însoțește o SVD de volum, 
pentru care scop se vor analiza toa- 
te derivatiile disponibile si se va 
fine cont de ansamblul datelor cli- 
nice si de laborator. 

(3) Blocul fascicular posterior al 
RS prezintă o deviere de ax la 
dreapta; el survine excepţional izo- 
lat, de regulá fiind asociat cu un 
BRD, ceea ce determină complexe 
QRS pozitive în DT drepte; analiza 
atentă a Ecg și contextul clinic si 
radiologic permit diferenţierea. 

(4) HVS la un cord vertical evo- 
luează cu QRS în jur de +90 si 
alte semne generale de HV, dar DT 
indică existenţa SVS prin imaginea 
directă din V;-g si imaginea inversă 
din Vi. 

(5) Unele cazuri de infarct mio- 
cardic postero-inferior pot determi- 
na o rotaţie orară excesivă, însoţită 
de o deviere de ax spre dreapta; 
prezența undelor Q, , si a undei 
Tə- negative, ca si aspectul din DT 
(cu imagine inversă de infarct în 
V. 3-4) precizează diagnosticul. 

(6) Unele cazuri de infarct mio- 
cardic antero-lateral determină de- 
viere de ax la dreapta pînă la +120° 
(QRS, uşor negativ), dar există unde 
Q in D și aVL, lipsesc undele Q 
în D, (în schimb există un mie S), 
iar imaginea directă de infarct este 
foarte evidentă in DT anterioare si 
laterale. 

De notat că în unele cazuri de 
infarct miocardic însoţite de bloc 
periinfarctic pot apare complexe 
QRS predominant pozitive în DT 
drepte. Constatarea in alte derivații 
a imaginilor directe de infarct ajută 
la precizarea diagnosticului. 
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Supraincárcarea si hipertrofia biventricularà 


25.5.1. 
Generalităţi 


Principial, asocierea supraincárcárii 
biventriculare (SBV) şi hipertrofia 
. biventriculará (HBV) ar trebui să dea 
aspecte electrice rezultate din suma- 
rea caracterelor proprii fiecáreia din 
cele două SV si HV, în parte. În- 
tr-o parte din cazuri se pot recu- 
noaste, intr-adevár, caracterele fie- 
cárei supraincárcári. De multe ori 
însă, diagnosticul electrocardiografic 
al supraîncărcării celor doi ventriculi 
este greu, deoarece efectele electrice 
de sens aproximativ opus, ale celor 
doi ventriculi se „anihilează“ reci- 
proc in mare másurá, rezultind un 
aspect pseudonormal, sau, în orice 
caz, cu caractere „mascate“. 

Din punct de vedere practie, in 
multe cazuri se constatá semnele 
electrice ale supraincárcárii unuia 
din ventriculi si problema care se 
pune este aceea de a recunoaste co- 
existenta semnelor, mai atenuate, 
de supraincáreare a celuilalt ` ven- 
tricul. | | „i: 

Problemele de diagnostic se pun 
în alt fel dacă dispunem de o sin- 
gură înregistrare Ecg a pacientu- 
lui sau dacă există si electrocardio- 
grame anterioare pentru compara- 
tie. O serie de trasee inregistrate 
la intervale mai mari de timp per- 
mite recunoașterea si afirmarea. mal 
certă a existenţei supraîncărcării ce- 
luilalt ventricul Adeseori există 
întîi o HVS, la care ulterior se as0- 
ciază o SVD (pe măsura dezvoltării 
decompensării inimii drepte, dupa O 
afecţiune care a determinat in prea- 
labil insuficienţa inimii stîngi). Mai 
rareori se observă întîi o HVD, la 
care ulterior apar şi semne de SVS 


(de exemplu, la un mitral la care 
la un moment dat apare si o hiper- 
tensiune arterială sistemică  etc.). 
Alteori, supraîncărcarea celor doi 
ventriculi se instalează simultan și 
evoluează în paralel (de exemplu, 
în caz de dublă leziune valvulară 
mitroaortică etc.). 

Mai ales în cazul SBV este nece- 
sar ca examenul electrocardiografic 
să fie integrat cu minutiozitate în 
ansamblul examinărilor clinice și 
radiologice ale bolnavului. 


25.9.2. 


Aspecte electrocardiografice 
de SBV in DS 


(1) Cel mai adeséa, asocierea su- 
praincárcárii celor doi ventriculi face 
ca axul electric sá nu fie prea deviat 
nici spre stinga, nici spre dreapta, 
rüminind. aproximativ intermediar 
(fig. A16, 17). Aşadar, o Ecg cu 


aspect de ansamblu sugestiv pen- 


tru o HVS, dar cu _ poziţie elec- 
trică intermediară (si. cu atit mal 
mult în caz de ușoară deviere spre 
dreapta) trebuie bănuită ca fiind 
asociată cu o SVD. Invers, într-un 
caz de stenoză mitrală mai strinsă, 
în care însă Ecg nu indică o de- 
viere de ax spre dreapta peste +90°, 
trebuie considerată ca fiind asociată 
cu o cauză de SVS (insuficienţă 
aorticá, hipertensiune arterială, in- 
suficientá mitrală mai severă etc.). 

(2) O rotatie electrică neobișnuită 
la un aspect evocator de suprain- 
cărcare a unuia din ventriculi tre- 
buie să atragă atenţia asupra cw 
existenţei supraincárcárii celuilalt 
ventricul. De exemplu, 0 rotaţie. 
orară pronunţată la o Ecg cu aspect 
de SVS, mai ales in caz de poziţie 
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` electrică intermediară sau orizonta- 
lá (si dacă se exclude un cord ori- 
zontalizat), trebuie bănuită a fi da- 
torită asocierii cu o SVD; o rotaţie 
antiorará sau lipsa unei rotații orare 
evidente la o Ecg cu aspect de SVD 
(de exemplu, la un mitral) trebuie 
considerată ca fiind datorită asocie- 
rii cu o SVS. 

(3) Dacă dispunem de o serie de 
trasee Ecg înregistrate la diferite 
intervale de timp, apariția unor de- 
vieri de ax spre poziţia intermediară 
sau opusă, sau apariţia unor rotații 
neobișnuite permite diagnosticarea 
precoce a cointeresării celuilalt ven- 
tricul. 

(4) Uneori aspectul electric apare 
în limite normale în DS, cum se 
întîmplă în cazuri de persistenfa a 
canalului Botal, de defect septal in- 
terventricular etc. 


(5) Ca aspecte particulare mai rar 


întâlnite, de SBV, pot fi considerate 
următoarele: 

— cazuri cu unde S predominante 
în toate trei DS; | 

— cazuri cu R, foarte mic si Sos 
foarte amplu; asemenea aspecte se 
pot intilni, cu anumite caractere în 
plus, în cordul pulmonar cronic; 


— cazuri în care unda S lipseşte 
în toate trei DS; 


— cazuri cu complexe foarte mici 
în toate trei DS, contrastînd cu sem- 
nele clinice şi radiologice ale, unui 
cord excesiv mărit şi cu amplitudi- 
nea normală sau crescută a com- 
plexelor în DT; 


— cazuri cu complexe de forma 
RS de mare amplitudine. | 

(6) Unda T suferă si ea injluen- 
fele contradictorii ale supraîncărcă- 
rii celor doi ventriculi. Existenţa 
unei discordante între felul în care 
ar trebui să se prezinte undele T 
tinind seama de semnele de SV pre- 
zentate de complexul QRS (com- 
plexe foarte ample, durata comple- 


xului crescută pina la 0,12”, devieri 
de ax etc.) și ceea ce se constată 
efectiv pe Ecg, trebuie să atragă 
atenţia spreo SBV (dacă se exclude o 
cauză ischemică sau miocardiopatică 
de alterare a complexului ST—T). 
T concordant pe lingă un QRS 
foarte amplu, T4 (eventual si T.) ne- 
gativ în caz de SVS cu deviere de 
ax la stinga, T, negativ in caz de 
SVD, toate acestea trebuie conside- 
rate ca putind fi datorite si aso- 
cierii unei supraincárcári a ventri- 
culului contralateral (fig. A16, 17). 

(7) Conflictul vectorial poate da 
și aspecte mai particulare ale com- 
plexului ST-T, de exemplu concor- 
danfa lui eu QRS, supradenivelarea 
segmentului ST urmat de un T di- 
fazic de tip + —, ceea ce pretează 
la confuzia cu diagnosticul de in- 
farct miocardic. 


25.5.3. 


Aspecte electrocardiografice 
de SBV in DT (fig. 210) 


(1) Semnele de SVS apar mai 
ușor si predomină in DT, în caz de 
asociere a supraîncărcării celor doi 


ventriculi. In unele.cazuri, pe cînd 


în DT se constată doar un aspect de 
SVS, în DS se constată un ax elec- 
tric intermediar sau chiar o deviere 
moderată de ax spre dreapta, ceea ce 
sugerează  coexistenta unei SVD 
(fig. A16, 17). o. 

(2) In alte cazuri se constată cres- 
terea excesivă a undelor R în DT 
stingi, pe lîngă un S micşorat în 
DT drepte (b). 

(3) Alteori se constată creşterea 
excesivă a undelor R în DT drepie, 
pe lîngă lipsa undelor S in DT 
stingi (c). 

(4) In alte aspecte, se constată 
unde R relativ ample în DT drepte 
si unde R si S ample în DT sting! 


(d). 
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(OI Alteori există unde R si S 
foarte ample in DT drepte, cu scá- 
derea treptatá a amplitudinii lui R 
spre stînga (e). 

(6) Mai ales în unele cardiopatii 
congenitale (mai rar în leziuni val- 


Fig. 210 — Reprezentar 


vulare complexe cu supraincárcare 
excesivă a ambilor ventriculi) se 
poate observa un aspect caracterizat 
prin complexe de forma RS aproape 
izodifazice, dar de amplitudine foar- 
te mare (R si S au peste 1,5 mV 


"e. 


ane 
WALZ TTX EE 


` 
PFETEREZILLAEAN 


ea schematicá a curbelor sinoptice ale undelor R (linia 


întreruptă) si S (linia punctatá) in DT în condiţii normale (N) (aspect de 
comparație), în HVS Sie? şi HVD pură (se indică zona de tranziţie R/S), ca 
şi în cinci variante (a, b, c, d, e) de hipertrofie biventriculará. Sagetile indica 


modificarea undei respective (a curbei sinop 


tice) în raport cu normalul. Expli- 


catii in text. i 
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fiecare, uneori chiar 3—4 mV); 


acest aspect se observă cel puţin în: 


una, dar adeseori în mai multe DT, 
„începînd de la Vs spre stinga (as- 
pect Katz-Wachtel) (a). 

(7) Complezul terminal ST-T are 
si el o comportare variatá in DT, 
in caz de SVD. 

In DT stîngi, în loc de undă T 
negativă in caz de SVS, T este di- 
fazic — + sau ușor pozitiv, con- 
cordant cu complexul QRS, care de 
altfel este mai amplu sau chiar 
foarte amplu. 


25.6. 


Unde T difazice de tip — + pot 
apare si in V4. ». 

Alteori (si mai ales la copii), în 
una sau două DT intermediare 
(Və—3-4) undele T pot apare bifide 
(în eocoasá de cămilă), fiecare virf 
exprimind electric repolarizarea 


“unuia din ventriculii supraincárcati. 


(8) Rareori, unda T poate imbraca 
aspecte particulare, uşor de con- 
fundat cu un aspect ,,coronarian“: 
T este negativ simetric sau difazic de 
tip + — (cu negativitate terminală), 
fie la unul din capetele seriei Ne 
fie doar în mijlocul seriei. 


Valoarea clinică a Ecg de SV şi HV 


Ecg. este utilă în clinică 
pentru aprecierea existenţei, gradu- 
lui si mecanismului unei SV sau 
HV. Aprecierea existenţei şi carac- 
terelor unei HV trebuie să rezulte 
însă din considerarea (comparativă 
şi integrată) a tuturor datelor cli- 
nice şi paraclinice; numai în acest 
cadru are o valoare reală și maximă 
examenul electrocardiografic. 

Probleme se ivesc în practică din 
cauză .cá SV și HV nu determină 
aspecte electrocardiografice unitare 
$i aceasta din cauză că: 

— mecanismele fiziopatologice şi 
substratul anatomofunctional este 
diferit, fiecare cardiopatie avind o 
anumită îmbinare de mecanisme si 
substraturi care îi este proprie; 

 — aspectele Ecg de SV sint evo- 
lutive, dezvoltindu-se treptat de la 
forme incipiente la forme extreme; 

— adeseori se asociază si alte 
cauze (cardiace şi  extracardiace) 
care se sumeazá cu SV, rezultind 
aspecte amalgamate sau mascate, 
mai greu de descifrat; 


-— 


— modificările electrice proprii 
apar numai atunci cînd SV și HV 
depăşesc un anumit grad din punct 
de vedere al consecinţelor asupra 
metabolismului si energeticii miocar- 
dului. 

Uneori semnele de SV şi HV apar 
mai repede şi sînt mai evidente în 
DT, în DS fiind de abia schifate. 

Alteori, dimpotrivă, semnele din 
DS (de exemplu, devierea de ax) 
sînt mai evidente şi precoce decit 


“semnele din DT. De aceea este ne- 


cesară întotdeauna o explorare elec- 
trocardiografică completă, în 12 de- 
rivalii. | 

În ceea ce priveşte relațiile dintre 
semnele electrocardiografice de SV 
si semnele clinice şi radiologice, se 


pot considera trei categorii de ca- 


zuri: | 

(1) Cazuri în care clinic, radiolo- 
gic si electrocardiografic sînt semne 
evidente de SV. Ecg permite nu 
numai confirmarea diagnosticului, 
dar oferă în plus anumite aprecieri 
de detaliu asupra gradului și meca- 
nismului SV şi HV. 
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(2) Cazuri în care sînt semne cli- 
nice și radiologice de SV, dar Ecg 
este în limite normale sau prezintă 
modificări meconcludente. Absenta 
semnelor Ecg nu poate infirma di- 
agnosticul de SV, dar impune o ana- 
liză atentă a cauzelor care au de- 
terminat mascarea aspectului elec- 
tric, cauze care pot adeseori să aibă 
o semnificaţie clinică importantă 
(supraîncărcări ventriculare contra- 
laterale, leziuni miocardice, insufici- 
enţă coronarianá etc.). 

(3) Cazuri în care clinic şi radio- 
logic nu sînt semne de SV, pe cînd 
Ecg denotă existența acesteia. În 
asemenea cazuri deci, Ecg poate fi 
metoda care permite cel mai. pre- 
coce surprinderea unei SV, asa cum 
se întîmplă în multe cardiopatii val- 
vulare, în hipertensiunea arterială, 


rea între o hipertrofie ventriculară 
(leziuni valvulare combinate), o pe- 
ricardita exsudativa sau o cardiome- 
galie prin miocardiopatie. 

Ecg permite urmărirea evoluţiei 
și dezvoltării procesului de SV si 
HV, urmărire utilă mai ales dacă se 
face coroborarea cu evoluția datelor 
clinice si radiologice. Adeseori există 
un paralelism între gradul de dez- 
voltare al semnelor electrice și al 
substratului. De exemplu, în stenoza 
mitrală, devierea axului electric la 
dreapta este proporţională cu rezis- 
tenta si hipertensiunea în sistemul 
arterei pulmonare. La fel, gradul 
modificărilor electrice din supraîn- 
cărcarea ventriculará realizată de o 
stenozá aorticá sau o stenozá pulmo- 
nara, este aproape direct proportio- 


nal: cu-gradul anatomic si hemodi- 


în afecţiuni respiratorii cronice etc. . 


Electrocardiografia poate face ca 
unele simptome şi semne să fie atri- 
buite lezürii inimii stingi sau inimii 
drepte. De exemplu, un suflu sisto- 
lic cu caracter de ejectie, perceput 
în partea superioară a sternului, va 
fi atribuit unei stenoze aortice dacă 
electrocardiografic sînt semne de 
SVS şi unei stenoze pulmonare. dacă 
electrocardiografic sînt semne de 
SVD. La fel, un suflu protodiastolic 
parasternal sting va fi atribuit unei 
insuficiențe aortice, dacă electrocar- 
diografic sînt semne de SVS şi unei 
insuficiențe pulmonare, dacă elec- 
trocardiografie sînt semne excesive 
de SVD. | 

Un suflu holosistolic xifosternal va 
fi atribuit unei insuficiențe mitrale 
dacă electrocardiografic sînt semne 
de SVS si unei insuficiențe tricus- 
pide dacă electrocardiografic este o 
SVD evidentă, 

Cînd clinic și radiologic se consta- 
tă un cord foarte mare, adeseori exa- 
menul Ecg este cel care permite 
cel mai direct să se facă diferentie- 


namic al stenozei (gradientul trans- 
stenotic). Se înțelege însă că nu în- 
totdeauna se constată un paralelism 


riguros: | 


. In eardiopatiile valvulare si in ce- 
le congenitale, urmărirea în timp a 
evoluției prin Ecg repetate la anu- 


mite intervale, poate surprinde foar- 
fe precoce ‘apariția supraîncărcării 
celuilalt ventricul, care se poate da- 


tora modificărilor hemodinamice cre- 


ate de apariţia altor defecte valvu- 


lare anatomice sau funcţionale, sau 
instalării insuficienţei cardiace, alte- 


„ori inversării suntului (în cazul unor 
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cardiopatii congenitale). De la un as- 
pect de supraîncărcare izolată a unui 
ventricul, se dezvoltă treptat sem- 
nele supraîncărcării biventriculare. | 

În fine, electrocardiografia supra- 
încărcării și hipertrofiei ventriculare 
este importantă de cunoscut în prac- 
ticá si pentru problemele de diag- 
nostic diferenţial pe care le pune. 

În concluzie, diagnosticul de an- 
samblu al unei SV.sau HV nu poate 
fi făcut decit prin sinteza tuturor 
datelor clinice, radiologice şi electro- 
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cardiografice. 


Electrocardiografia 


permite, in acest cadru, sá se pre- 
cizeze diagnosticul si sá se releve o 
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26. 

Tulburările de conducere 
intraventriculare 

26.1. 


Probleme generale 


26.1.1. 
Caracterizare generală 


În mod normal, masa miocardului 
celor doi ventriculi se activează prin 
rețeaua specifică derivată din cele 
două ramuri ale FH, într-o anumită 
ordine şi un anumit raport de si- 
multaneitate, ceea ce constituie așa- 
numitul sincronism ventricular nor- 
mal. 

În cazul tulburărilor de conducere 
intraventriculară — TCIV —, con- 
ducerea influxului în cuprinsul ma- 
sei ventriculare este intirziata (bloc 
incomplet) sau întreruptă (bloc com- 
plet) pe parcursul spre unul din cei 
doi ventriculi sau numai spre o por- 
Dune mai limitată din masa unui 
ventricul. În acest fel, un ventricul 
sau o porţiune mai limitată din ma- 
sa ventriculară se activează cu în- 
tirziere, în raport cu restul inimii, 
rezultînd astfel un asincronism (de 
diferite grade) al activării celor doi 
ventriculi sau numai al unei parti 
dintr-un ventricul. Acest fapt se re- 
flectă în anumite modificări ale mor- 
fologiei Ecg, care constituie un ve- 
ritabil sindrom electrocardiografic al 
TCIV. 

Caracterele esenţiale ale sindro- 
mului electrocardiografic al TCIV 
constau în (exemple în fig. 216, 221, 
223 etc.): | 
. (1) Deformarea complexului QRS 
in sensul: | 
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apariţiei unei porțiuni de tra- 
seu îngroșată si neregulată, care ex- 
primá activarea anormalá, asincroná 


Si lentá a unei porțiuni din miocar- 


dul ventricular de lucru si/sau 

— devieri neobișnuite ale axului 
electric. 

(2) Lărgirea complexului QRS, 
evidentă însă numai în cazul în care 
tulburarea de conducere interesează 
o porţiune mai mare din masa mio- 
cardului (de exemplu, un ventricul 
întreg) sau o porțiune relativ mai 
mică, dar care si în mod normal con- 
tribuie la constituirea ultimei parti 
a lui QRS. 

(3) Modificarea de tip „secundar“ 
a complexului terminal ST—T, ex- 
primată prin opoziţia netă sau ten- 
dinta de opoziţie vectorială fata de 
QRS si mai ales faţă de porţiunea 
îngroșată,  aberantá, amintită la 
punctul (1). 

(4) O condiţie esenţială peniru a 
afirma diagnosticul acestui sindrom 
este aceea ca traseul electric să ofere 
argumente că impulsul s-a format la 
nivel supraventricular (mai exact, 
deasupra bifurcării fasciculului His) 
şi că, astfel, asincronismul ventricu- 
lar se datorește unei anomalii a con- 
ducerii acestui impuls prin anumite 
segmente ale căilor intraventricula- 
re: ramurile FH, fasciculele de divi- 
ziune si arborizatiile acestora, rețea- 
ua specifică subendocardică sau chiar 
masa miocardului de lucru. 
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În acest sens, TCIV trebuie deo- 
sebite — electrocardiografic si noso- 
logie — de alte asincronisme ventri- 
culare, cum sînt: - 

a) Sindromul de preexcitatie ven- 
triculară (PEV), în care o zonă mio- 
cardică ventriculará este activată 
asincron, dar precoce în raport cu 
activitatea atriilor şi mai repede de- 
cît se face conducerea prin sistemul 
“joncţional A—V. 

b) Sistolele idioventriculare (ex- 
trasistolele ventriculare, tahicardiile 
ventriculare, bătăile „de înlocuire“ 
ventriculare, ritmul idioventricular 
în caz de bloc A—V total etc.), în 
care activarea asincronă ventricu- 
lară se datoreşte faptului că impul- 
sul se formează într-un focar de ex- 
citatie autohton si nu prin condu- 
. cerea aberantă în sînul masei ven- 
triculare a unui impuls transmis de 
la etajul supraventricular. 


c) Aberantele electrocardiografice. 


ventriculare, care sînt aspecte Ecg 
particulare, caracterizate prin unele 
deformări ale lui QRST şi care apar 
în cazul unor pauze diastolice prea 
scurte (tahicardii sau sistole prema- 
ture), cînd influxul transmis de la 
atrii la ventriculi găsește anumite 
porţiuni ale miocardului ventricular 
(specific sau de lucru) într-o fază re- 
Íractará relativă, conducerea fácin- 
du-se cu dificultate si intirziere. De 
fapt, este vorba tot de un fel de tul- 
burare de conducere intraventricu- 
lará, dar faptul cá apare doar inter- 
mitent si cá este strîns corelată de 
unele tulburári ale ritmului cardiac, 
face sá fie consideratá ca o categorie 
nosologică aparte (vezi la Cap. ,,Tul- 
burările de ritm“). | 


| 26.12. 
Clasificarea TCIV 
Tinind seama de. caracterele fun- 


damentale ale Ecg, a interpretării 
fiziopatologice si a semnificației care 


\ 


decurge din aceasta, TCIV pot fj 
grupate in următoarele categorii: 

(1) Blocul complet de ramură 
— stingă sau dreaptă —, care este 
cel mai frecvent si mai bine delimi- 
tat; se datoreste intreruperii condu- 
cerii în una din cele două ramuri 
ale FH, astfel încît ventriculul cores- 
punzător se activează în totalitate 
cu mare intirziere în raport cu celă- 
lalt ventricul. 

(2) Tulburările minore — parţiale, 
focale, parietale sau incomplete — 
de conducere intraventriculará, care 
cuprind aspecte electrocardiogra- 


"fice heterogene si sînt atribuite unor 


mecanisme diferite (de aici si de- 


+ numiri diferite). Tulburarea de con- 


ducere exprimă doar intirzierea con- 
ducerii într-un ventricul şi/sau blo- 
carea completă sau incompletă a 
conducerii într-o porțiune mai mică 
a miocardului ventricular. 

(3) Tulburări de conducere intra- 
venticulare combinate, rezultate din 
asocierea în diferite moduri a diver- 
se grade și forme de bloc complet, 
incomplet sau partial în cei doi ven- 
triculi. 

(4) „Blocul de arborizatii“, care 
reprezintă un aspect Ecg particular 
Si cu semnificaţie clinică deosebită. 


26.1.3. 


Noţiuni elementare despre 
anatomia si fiziologia 
conducerii intraventriculare 


 Pentru înţelegerea problemelor de 
diagnostic electrocardiografic, a fi- 
ziopatologiei si a semnificatiei clini- 
ce a tulburárilor de conducere intra- 
ventriculare este necesar sá se rea- 
minteascá unele noţiuni elementare 
despre anatomia si fiziologia siste- 
mului specific ventricular. 

Masa miocardului VS este activa- 
tă (fig. 211, 212) prin ramura stinge 
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'activează; AIVA  — artera 
interventriculară anterloară ; 
AIVP — artera interventricu- 


— RS — a FH, care este groasă si 
apare ca o continuare directá a trun- 
chiului FH; ea este scurtá (sub 1 em) 
după care se divide în două fascicu- 
le principale: 


Fig. 211 — Reprezentare 
schematică a sistemului 
specific ventricular şi a iri- 
gatiei sale: 
NAV — nodul atrioventricu- 
lar; FH — fasciculul His; RD 
— ramura dreaptă şi RS — ra- 
mura stingă a FH; FA — 
fasciculul anterior; FP — fas- 
ciculul posterior; FM — fas- 
ciculul mijlociu al RS şi zo- 
nele de miocard pe care le 


lari posterioară, 


Art. perf 
/ anterioará 


— fasciculul anterior (şi superior) 
— FA — care prin distribuţia arbo- 
rizatiilor sale determină activarea 
jumátátii anterioare a septului i—v, 
a peretelui antero-superior şi late- 
ral al VS si a mușchiului papilar 
anterior; 

— fasciculul posterior (si inferior) 
— FP — care prin distributia arbo- 
rizaţiilor sale determină activarea 
părții posterioare a septului i—v, a 
peretelui postero-inferior şi lateral 
al VS și a mușchiului papilar poste- 
nor. 

Arborizatiile terminale ale fasci- 
culelor formează o reţea subendo- 


28* 4 


cardică anastomozată, astfel încît in 
caz de întrerupere a conducerii prin- 
tr-unul din fascicule, impulsul va ve- 
ni la teritoriul miocardic respectiv 
prin aceste anastomoze, cu o intirzi- 


AIVP 


Perete post.-inf. 
pp Sept. post. 
m. pap. post. 


©)  Pereteantswp. 
AIVA S ept. ant 


m. pap. ant. 


ere de cel mult 0,02" (dar suficientă 
pentru a determina modificári im- 
portante ale Ecg). Unda de acti- 
vare este condusă, în continuare, 
prin reţeaua celulelor Purkinje și 
„Sinapsele“ acestora cu miocardul de 
lucru ventricular. 

Masa VD este activată prin ramu- 
ra dreaptă — RD — a FH, care este 
subţire gi, ca aspect, pare doar un 
„fascicul“ care se desprinde din 
irunchiul format de FH si RS. Ea 
incepe sá se arborizeze de abia ín 
apropierea virfului VD, continuin- 
du-se cu reţeaua subendocardică a 
celulelor Purkinje și, apoi, cu mio- 
cardul de lucru al VD. 


Scanned with OKEN Scanner 


S-a demonstrat că fibrele compo- 
nente ale FA si FP se continuă ca 
atare în sus, în trunchiul RS, iar 
fibrele componente ale RS și RD se 


m. pap. post 


Teritorii activate de: 
ramura dreaptă RD 
CI fasciculul anterior FA ) 
fasciculul posterior FP | al RS 
fascicule! mijlociu FM 


Fig. 212 — a — Reprezentare schematică 
pe secţiune transversală la nivel ventri- 
cular a teritoriilor miocardice deservite de 
RD, fasciculul anterior (FA), *fasciculul 
posterior (FP) si fasciculul mijlociu (FM); 
b — reprezentare schematica pe sectiune 
irontalá prin ventriculi a secventelor ac- 
tivării ventriculilor. 1 — Se activează întîi 
fata stîngă a septului i-v; 2 — o mică par- 
te a septului i-v se activează dinspre 
dreapta spre stînga (si ceva mai tirziu); 
3 — se încheie activarea septului i-v; 4 — 
în locul indicat este zona în care influxul 
sosit prin RS străbate întregul sept şi ajun- 
ge la fata dreaptă a septului i-v; 5, 5' — 
se activează portiunile apicale ale ambilor 
ventriculi; 6, 6' — activarea ventriculilor 
se încheie în porțiunile bazale. 


continuă, pe o porţiune oarecare, în 
trunchiul FH. Existenţa acestor căi 
„longitudinale“ explică şi posibilita- 
tea unui „bloc longitudinal“ la aces- 
te niveluri „superioare“. 

Este de remarcat (fig. 212, 213) că 
din punct de vedere al activării, sep- 
tul i—v face parte din masa miocar- 
dică a VS, fiind activat in cea mai 
mare parte de RS. RD activeazá pe- 
retele lateral al VD si doar un stral 
subțire al feței drepte a septului i—v 
cu excepția unei zone centrale a 
acesteia, unde miocardul apartinind 
VS ajunge pînă sub endocardul VD. 


Cele mai scurte „căi“ de conducere 
de la NAV la miocardul de lucru 
ventricular ajung la porţiunea mij- 
locie a feţei stingi a septului i—v. 
Din acest motiv şi pentru că cea mai 
mare parte a septului este activată 
prin RS, se înţelege de ce începutul 
activității ventriculare se face la ni- 
velul septului şi are vectorii orien- 
tati predominant de la stînga spre 
dreapta si înainte, dînd. naștere un- 
delor q din D, si Vg.g si undelor r 
din V-o. 

În continuare, se activează aproa- 
pe simultan regiunile apicale ale ce- 
lor doi ventriculi, apoi pereții late- 
rali de la vîrf la bază. In VS, acti- 
varea celor două zone tributare FA 
şi FP se face practic simultan. 


Trebuie reamintit că în timp ce 
în reteaua specifică ventriculară in- 
fluxul este condus cu o viteză mare, 
de 3—4 000 mm/sec., în miocardul 
de lucru viteza de conducere este de 
aproape 10 ori mai mică, de cca 
400 mm/sec. ` 

În ce priveşte vascularizatia sis- 
temului specific ventricular, trebuie 
precizat că (fig. 211): 

— NAV si FH sînt irigate de o 
ramură din artera coronară dreaptă 
(interventriculara posterioară); 

— RD este irigată de o arteriolă 
provenind din artera coronară stingă 
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(din prima sau a doua perforanta 
septală anterioară, ramuri din artera 
interventriculară anterioară); 

— trunchiul RS este irigat de o 
ramură din artera coronară dreaptă 
(interventriculara posterioară); . 

— FA este irigat de ramuri din 
arterele perforante séptale anteri- 
oare (comune sau foarte învecinate 
cu cele care irigă RD); 

— FP este irigat de mai multe ra- 
muri arteriale provenind din inter- 
ventriculara posterioară, dar se pare 
cá si din ramuri provenind din per- 


26.2. 


forantele anterioare (dupa Rosen- 
baum — 21). 

Particularităţile anatomice si de 
vascularizatie explică de ce: 

— RD este mai frecvent blocată 
decît RS în cazul leziunilor corona- 
riene (artera interventriculară ante- 
rioară fiind cel mai frecvent afectată 
de leziuni stenozante sau ocluzive); 

— asocierea blocului RD cu blocul 
FA este frecventă, ambele formati- 


. uni fiind irigate de aceleași ramifi- 


catii arteriale; A 
— FP este formaţia cel mai rar 
blocată si rareori în mod izolat. 


Blocul complet de ramură. Probleme generale 


26.2.4. 
Definitie 


Prin bloc complet de ramură 
— sau, pe scurt, bloc de ramură (BR) 
(Schenkelblok — germ.: bloc de 
branche — fr.; bundle branch block 


— engl.) — se înţelege întreruperea 


conducerii prin una din cele două 
ramuri principale ale FH, rezultind 
un asineronism al activităţii celor 


doi ventriculi şi exprimat prin as- 


pecte Ecg cu caractere bine defi- 
nite, care realizează veritabile sin- 
droame electrice ale blocului de ra- 
mura stingă sau dreaptă. 


26.2.2. 
Noţiuni de fiziopatologie 
a blocurilor complete de ramură 


În cele ce urmează, ventriculul a 


cărui ramură este blocată va fi nu- 


mit ventricul blocat sau homolateral, 
iar ventriculul de partea opusă va 
fi numit ventricul neblocat sau con- 
tralateral. 


În cazul unui BR, unda de acti- 
vare care soseşte de la niveluri su- 
perioare prin FH (condiţie obligato- 
rie pentru a afirma un BR!) este 
împiedicată să treacă mai departe 
la nivelul ramurii blocate, în timp 
ce prin cealaltă ramură este condu- 
să în mod normal, adică rapid şi de- 


termină activarea ventriculului ne-. 


blocat în aceeaşi ordine ca și în ca- 
zul în care nu există BR: întîi regiu- 
nile septale și apicale, apoi pereţii 
laterali, de la vîrf spre bază. 
Ventriculul blocat nu mai are nici 
o legătură funcțională prin tesut spe- 
cific cu restul inimii. Unda de acti- 
vare va ajunge la el de la ventri- 
culul contralateral, dar de abia după 
ce va fi străbătut musculatura de 
lucru septală si paraseptală (care, 
se știe, conduce de aproape 10 ori 
mai încet decât țesutul specific). Du- 
pă ce influxul a străbătut septul 
(atit porţiunea corespunzătoare ra- 
murii neblocate, cît și porțiunea de 
sept care în mod obișnuit ar trebui 
să fie activată de, ramura blocată) 
şi ajunge la un punct oarecare al 
reţelei specifice a ventriculului ho- 
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molateral, el se va propaga prin 
această reţea în toate părţile posi- 
bile şi va determina activarea ra- 
pidă a restului ventriculului blo- 
cat, adică a peretelui lateral. Tre- 
buie remarcat că punctul în care 
începe activarea ventriculului blo- 
cat nu este identic cu cel în care 


(UU Sept activat de RS 
= Sept activat de RD 


O Funct normal de incepere a sctivării 


la nivelul ramurii stingi, dar se pro- 
pagă normal prin ramura dreaptă, 
activind VD (1); de la acesta, unda 
de activare străbate musculatura de 
lucru septală si paraseptală, de la 
dreapta spre stînga (săgeata groasă 
2) şi, apoi, se distribuie la restul VS 


(3), care este activat rapid, dar cu 


BRD 


C] Perete ventr.activat normal 


[5] Perete ventr. activat tardy | 


e Punct anormal de incepere a activării 


Fig. 213 — Activarea septului i-v în condiţii normale (N) şi în BRS şi BRD. Nor- 
mai se vede că cea mai mare parte a septului i-v este activată de RS (aparține mio- 
cardului VS) şi că doar o.mică parte este activată de RD (aparţine miocardului VD). 
În caz de BRS, activarea începe şi se propagă normal în VD, dar în continuare 
întregul sept i-v este activat de la dreapta spre stinga; la un moment dat influxul 
ajunge la endocardul VS, de unde apoi se propagă rapid la restul VS (zona punctată); 
punctul de începere a activării VS este altul decît în condiţii normale. În cazul BRD, 
activarea începe şi se propagă normal în VS, întregul sept i-v este activat dinspre 
stînga spre dreapta; la un moment dat, influxul ajunge la endocardul VD, dar în 
alt punct decît în condiţii normale, propagîndu-se apoi rapid la restul VD (zona 
punctată). 


începe activarea sa în cazul în care 
nu există BR şi deci ordinea de ac- 
tivare a miocardului ventriculului 
blocat este diferită de cea normală. 

Fig. 213, 214 ilustrează aceste fap- 
te, în BRS şi în BRD, în raport cu 
situaţia normală (N), 

In mod normal (N), influxul i ve- 
nit prin FH se distribuie practic si- 
multan prin cele douá ramuri, la cei 
doi ventriculi (1,si 1’). 

In caz de BRS, se vede cá influxul, 
dupá ce a strábátut FH, este blocat 


mare intirziere si in altá ordine de- 
cit in mod normal. 

În caz de BRD este o situaţie in- 
versă: influxul venit prin FH este 
blocat la nivelul ramurii drepte, dar 
se distribuie normal prin RS la in- 
treaga masá a VS (1), apoi strábate 
musculatura de lucru septală şi pa- 
raseptală care aparţine de VD (să- 
geata groasă 2) de la stînga spre 
dreapta; în tine, se distribuie la res- 
tul VD care este activat rapid, dar 
tardiv si in altá ordine decit in mod 
normal (3). 
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fig. 214 — Geneza electrocardiogra- 
mei în condiții normale (N) si în 
BRS şi BRD. Aspectul Ecg în V, (în 
fata VD) si Vg (şi Dy) (în fata VS). 
Activarea zonelor miocardice (din 
septul i-v şi pereţii laterali) este in- 
dicată la fel ca şi în fig. 213. i — 
Influxul venit prin FH si care se 
distribuie la RD si RS. Normal: in- 
fluxul se distribuie practic simultan 
la cele două ramuri — 1 si 1’. In 
BRS — influxul se propagă întîi prin 
RD la VD (1), în condiţii normale, 
apoi străbate lent septul i-v de la 
dreapta spre stînga (2) şi apoi se 
propagă rapid în restul VS (3), în 
in altă ordine decît normal. In BRD 
lucrurile se petrec invers. Detalii 
în text. 


Graficul reamintește încă o 
dată cá masa si suprafaţa VD 
în general și masa de miocard 
septal și paraseptal care îi apar- 
tine sînt mult mai mici decît 
cele corespunzătoare VS, ceea 


ce explică deosebirile care ` 


există între caracterele Ecg de 
BRS si BRD. 

Ín fig. 215 sint reprezentate, 
sub o altá formá, relatiile de 
timp dintre activárile diverselor 
parti ale etajului ventricular al 
inimii, în condiţii normale (N) 
şi în caz de BRS si BRD (coloa- 
na I). 

Coloana II reprezintá semi- 
schematic aspectul Ecg cores- 
punzător din D,, cea mai impor- 
tantă derivație din planul fron- 
tal pentru diagnosticul de BR. 


Se constată că durata totală a. 


activării masei ventriculare 
durata lui QRS) este crescută 
atit în BRS, cît și în BRD (în 
aceasta însă într-o măsură mai 
mică decît în BRS). 

În caz de BR se pot distinge, 
in general, trei porțiuni ale com- 


Ji 


Ch 


IN 


ER EPA 


L] perete activat normal 

[III] sept activa? de RS 

= sept activat de RD 

perete activat rapid, dar tardiv 


O punct normal ] de începere a activării 
e punct anormal J ventriculului blocat 


: e x ini i ivárii i pe un 
plexului QRS: o porţiune suplă ini- corespunde activárii lente $i pe 
tiald (1) care corespunde activării nor- front neregulat a miocardului de lu- 
male a ventriculului neblocat; o por- cru septal si paraseptal; o Sai are 
tiune îngroșată şi neregulată (2) care suplă terminală (3) care corespunce 
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a raporturilor 
i-v (S). În par- 


Fig. 215 — Reprezentare schematicá (coloana din stînga) 
de timp şi succesiune a depolarizării VS, VD şi septului i 


tea de sus a fiecărei scheme se arată cum se propagă influxul (i) venit 
prin FH; dedesubt sînt raporturile de timp dintre activarea VS, VD si S. 
Normal: influxul se distribuie simultan (1 si 1’) la cei doi ventriculi; 
septul i-v este activat in cea mai m 
In BRS: influxul (blocat la nivelul RS) se propagă normal prin RD (1) 
la VD, apoi strábate septul i-v de la dreapta spre stînga (2) si apoi se 
propagă rapid la restul VS (3), care se activează cu intirziere. 

În BRD: influxul (blocat la nivelul RD) se propagă normal prin RS (1) 
la VS, apoi străbate septul i-v de la stînga spre dreapta (2) şi apoi se 
propagă rapid la restul VD (3), care se activează cu intirziere. 
Coloana din dreapta: aspectul electrocardiogramei in D, şi corespondenía 

pe traseu a timpilor 1, 2 si 3 de mai sus. - 


are parte de RS şi o mica parte de RD. 
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activării rapide dar mult intirziate 
a restului ventriculului blocat. 
Masa VD fiind mult mai mică de- 
cit masa VS, porţiunea a treia în caz 
de BRD este foarte mică, astfel încît 
QRS poate fi considerat ca fiind for- 
mat doar din primele două porţiuni. 
Figurile 213, 214, 215 ilustrează 
încă un fapt important de reţinut: 
vectorul părții îngroșate si neregu- 
late a lui QRS este orientat întot- 
deauna dinspre ventriculul neblocat 
spre cel blocat: spre stînga în caz de 
BRS şi spre dreapta în caz de BRD. 


În concluzie, în caz de BR: 


— ventriculul contralateral (ne- 
blocat) se activează primul, ca şi în 
mod normal; 

— ventriculul homolateral (blocat) 
își începe activarea mult mai tîrziu, 
iar punctul de iniţiere a activării 
sale (de unde influxul se propagă 
apoi radiar în restul masei ventricu- 
lului) este diferit de punctul initial 
de activare în cazul cînd ramura res- 
pectivă nu este blocată; ordinea de 
activare a ventriculului este alta de- 
cît cea normală; 

— între activarea celor doi ven- 
triculi se interpune o perioadă în 
care influxul se transmite lent și pe 
un front neregulat prin musculatura 
de lucru septală şi paraseptală care 
aparţine, în principal, miocardului 
ventriculului blocat vectorial; sen- 
sul transmiterii transseptale este ori- 
entat întotdeauna dinspre partea 
ventriculului neblocat spre partea 
ventriculului blocat, 


26.2.3. , 
Caracterele generale 

ale Ecg de BR și explicarea 
lor electrofiziologică 


Diagnosticul electrocardiografic de 
BR in general se pune atunci cind 
traseul electric întrunește urmatoa- 
rele criterii fundamentale: 


1. Există o relaţie între atriograme 
$i ventriculograme care atestă că in- 
fluxul se transmite la etajul ven- 
tricular, venind de la etajul supra- 
ventricular. 


Acest lucru este uşor de afirmat în 


caz de ritm sinuzul, de ritm nodal ` 


superior sau de tahicardie paroxis- 


tică atrială, prin prezenţa undelor 


P si constanța intervalelor P—R. 
De asemenea, în caz de flutter 
atrial, prezența undelor F si constan- 
ta relaţiilor dintre undele F si com- 
plexele QRST (in cadenta de 2:1, 
3:1 etc.) confirmă transmiterea in- 
fluxului de la atrii la ventriculi. 
În caz de bloc A—V de gradul I 


tiilor dintre P si QRS, caracterele 
acestor relații permit aprecierea fap- 
tului că influxul este transmis de 
la atrii la ventriculi. 

În caz de fibrilatie atrială (care se 
poate asocia cu un BR), dovada 
transmiterii influxului de la atrii la 
ventriculi este dată de succesiunea 
neregulată a ventriculogramelor (a- 
ritmia completă). 

Nu se poate afirma existenţa unui 
BR în caz de bloc A—V complet sau 
de tahicardie ventriculară şi nici în 
cazul bătăilor sau ritmurilor ectopi- 
ce  idioventriculare de înlocuire 
(adică în cazul originii intraventri- 
culare a ventriculogramelor). 

2. Prelungirea duratei (lărgirea 
bazei) complexului QRS peste valo- 
rile normale. Durata lui QRS depă- 
seste întotdeauna 0,13" în caz de 
BRS. În caz de BRD, doar în apro- 
ximativ jumătate din cazuri durata 
lui QRS depăşeşte 0,13”, în restul 
cazurilor durata fiind cuprinsă în- 
tre 0,10” şi 0,13” (aceasta, din cauză 
că VD are o masă mult mai mică 
decît VS). Durata lui QRS nu poate 
depăși 0,18"—-0,20", adică ceva mal 
puţin decît dublul duratei maxime 
în cazul unui cord cu sau fără hi- 
pertrofie ventriculará, dar fără BR. 
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Pentru a putea înţelege deosebi- 
rile dintre cazurile de BR complet 


cu o durată a lui QRS la limita in- 


ferioară şi alte situaţii în care du- 
rata lui QRS depăşeşte limita nor- 
mală de 0,10” (hipertrofii ventricu- 
lare, blocuri incomplete sau parţiale 
intraventriculare), trebuie să se fina 
seama că în toate aceste cazuri, du- 
rata totală a lui QRS depinde de: 

— durata „de fond“ a lui QRS în 
cazul dat, adică. dacă nu ar exista o 
tulburare de conducere intraventri- 
culará; | 

— durata cu care se prelungeste 
activarea ventriculará în blocul com- 
plet de ramură şi în celelalte si- 
tuatii. | 

Trebuie reamintit cá: 

— HV prelungeste QRS cu cel 
mult 0,02"; 

— blocul incomplet și blocul fasci- 
cular sau parţial de ramură prelun- 
gesc QRS de asemenea cu cel mult 
0,02”; 

— blocul complet al RD prelun- 
geste QRS cu cel puţin 0,03” iar 
blocul complet àl VS, cu cel putin 
0,05"— 0,06", 

De exemplu, dacă durata „de fond“ 
a lui QRS este de 0,10", o HV sau 
‘un bloc partial sau incomplet intra- 
ventricular poate determina un QRS 
cu o durată de cel mult 0,12”; dar 
in unele cazuri de HVS excesiva (in- 
suficienfá aortică severă) sau de HVD 
excesiva (unele cardiopatii congeni- 
tale) asociate cu bloc incomplet al 
ramurii respective, se poate ajunge, 
prin sumare, la complexe QRS cu o 
durată de 0,13" si chiar 0,14” (mor- 
fologia lui QRS fiind însă alta decit 
în caz de BR complet). În aceleași 
cazuri, QRS va avea o durată peste 
0,13” în caz de BRD si peste 0,15” 
în caz de BRS. 

- Dacă însă durata „de fond“ a lui 
QRS este de 0,07”—0,08”, HV sau 
blocurile minore i—v determină un 


Au 


QRS cu o durată „normală“ (pină 
la 0,10”), iar BRD determină adese- 
ori complexe QRS cu o durată cu- 
prinsă între 0,10” si 0,12"; BRS va 
determina complexe QRS cu o du- 
rată peste 0,13” si în aceste cazuri, 
Nu trebuie uitat că mai ales la 
copii durata „de fond“ a lui QRS este 
relativ mică si cá, în consecinţă, ]i- 
mita inferioară posibilă a duratei lui 
QRS în caz de BR este mai mica. 
3. Modificările vectorului spatial 
QRS. Vectorul spatial AQRS, repre- 
zentat prin suprafața complexului 
QRS, este crescut ín caz de BR. Am- 
plitudinea aparentá a complexului 
QRS (cel mai amplu vector instanta- 
neu) nu crește decit în puţine cazuri 


. Si acest lucru se observă mai ales in 


DT și în special în caz de BRS. 

Vectorul spaţial AQRS suferă, de 
cele mai multe ori, o deviere spre 
partea ventriculului blocat, adică 
spre stînga în BRS și spre dreapta 
în BRD. 

Planul VCG suferă o rotaţie con- 
cordantă pe axul longitudinal, adică 
o rotaţie antiorară în caz de BRS si 
o rotaţie orară în caz de BRD. 

Modificările amintite se datoresc 
disocierii vectorilor celor doi ventri- 
culi, precum si faptului cá ventricu- 
lul blocat își începe activarea într-un 
punct diferit de cel normal. 


Modificările vectorului AQRS se 
oglindesc întotdeauna în DT, unde: 

— in.caz de BRS există complexe 
pozitive în Vg şi negative în Vj; 

— în caz de BRD există complexe 
pozitive în V, si negative in Vg (mai 
exact, a doua jumátate a lui QRS 
este negativă in Ve). 

4. Modificarea morfologiei com- 
plexului QRS. Este caracteristică 
apariţia în cuprinsul complexului 
QRS a unei porțiuni de traseu în- 
grosata si neregulată, corespunza- 
toare activării miocardului de lucru 
septal şi paraseptal (aparfinind ven- 
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triculului blocat), dinspre partea ne- 
blocată, spre partea  ventriculului 
blocat. Vectorul corespunzător poate 
fi numit „vector al activării trans- 
septale* si notat cu ATS. 

Vectorul ATS se proiectează, de 
regulă, pozitiv în D, si Vg în caz de 
BRS și negativ în D, (sub forma unei 
unde S îngroșate si largi), respectiv 
pozitiv în V4, în caz de BRD. 

5. Deflexiunea  intrinsecoidd (DI) 
apare foarte tardiv în derivafiile uni- 
polare al căror electrod explorator 
este situat în fata ventriculului blo- 
cat (V, în cazul BRD si V, în cazul 
_BRS), sugerind că unda de activare 
ajunge cu mare intirziere la epicar- 
dul acelui ventricul, în raport cu 
începutul activării ventriculare, care 
are loc la endocardul ventriculului 
contralateral. 


în caz de BR, DI apare în deriva- 
tiile amintite cu o intirziere de peste 
0,06” (pînă la 0,13"—0,14"). 

6. Modificarea de tip secundar a 
complexului ST—T. Este o modifi- 
care foarte evidentá pe traseu $i ex- 
primá faptul cá activarea fiecárui 
punct din miocardul ventricular se 
face în acelaşi mod ca si normal, doar 
ordinea de succesiune a zonelor de 
miocard care se activează este alta. 
Gradientul ventricular rămîne prac- 
tic nemodificat, AQRS suferă devi- 
eri mari, astfel încît vectorul AST—T 
este „obligat“ să sufere o deviere 
secundară, în sens opus (vectorial). 

Descriptiv, complexul ST—T pre- 
zintă următoarele caractere: 

— Punctul J este decalat uşor în 
sens opus lui QRS. 

— Segmentul ST este denivelat în 
acelaşi sens, oblic divergent si uşor 
convex spre linia zero. 

— Unda T se opune, ca orientare, 
lui QRS, dar este concordantă cu de- 
calarea lui ST; este de formă asi- 
metrică şi, în general, mai amplă de- 
cît denivelarea segmentului ST. 


— Unda U concordá, in general, 
cu unda T, fárá sá fie prea expri- 
mată. 

In unele cazuri, si mai ales în une- 
le derivații, complexul ST—T îm- 
bracă forma „în treaptă“, asa cum 
a fost descris acest aspect şi în cazul 
supraîncărcărilor ventriculare. 


Este de remarcat că în BR surve- 


nind adeseori în boli cardiace, poate 


exista şi o componentă „primară“ in 
modificările pe care le prezintă com- 
plexul ST—T. 

În concluzie, diagnosticul Ecg de 
BR în general se bazează pe crite- 
riile fundamentale amintite, dar mai 
ales pe: 


— prezenţa unor complexe QRS 
lărgite (peste 0,13” în toate cazurile 
de BRS; peste 0,10” în toate cazurile 
de BRD şi peste 0,13” în aproxima- 
tiv jumătate din acestea); 

— prezența unei porțiuni ingrosa- 
te si neregulate în mijlocul comple- 
xului QRS, cu o durată de peste 
0,06”; aceasta exprimă activarea mio- 
cardului de lucru septal şi parasep- 
tal; 


— devierea axialá si modificările 


de formă de tip secundar ale com- 
plexului ST—T. 


26.2.4. | 
Diagnosticul ramurii blocate 


În literatură s-au propus diferite 
criterii în baza cărora se precizează 
care este ramura blocată. 

(1) Criteriul cel mai simplu (in- 
tr-o vreme, controversat) a fost cel al 
orientării axului electric (AQRS). Es- 
te adevărat cá BRS prezintă mai ade- 
sea o deviere de ax spre stinga, dar 


deşi rare, există $i cazuri de BRS cu 


deviere de ax spre dreapta. În cazul 
BRD este si mai greu să se facă o 
corelaţie semnificativă cu orientarea 
vectorului mijlociu AQRS. Detalii 
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vor fi arătate în subcapitolul urmă- 
tor. | 

(2) Scoala americană a introdus 
criteriul deflexiunii intrinseci (DI), 
care intirzie cu peste 0,06" in fata 
VS (V;-6) în caz de BRS si în fata 
VD (V4) în caz de BRD. 

(3) Goldberger a formulat unele 
„reguli“ pentru diagnosticul ramurii 
blocate, care au fost mult utilizate 
într-o vreme în literatura de specia- 
litate. Aceste reguli se bazează pe 
compararea morfologiei lui QRS în 
DUM: sub numele de complexe 
„în M* se înţeleg complexele QRS 
pozitive, iar sub numele. de complexe 
„in W“ se înţeleg complexele QRS 
negative. Regulile ţin seama si de 
„poziţia electrică“ a inimii, în sen- 
sul formulat de același autor (vezi 
Cap. „Poziţii electrice“). 

Regulile lui Goldberger pentru di- 
agnosticul ramurii blocate sînt ur- 
mătoarele: — 


În caz de BRS se constată: 


— ]a un cord orizontal: 
aspect în M în VL, 
aspect în W în VR şi VF; 

— la un cord vertical: 


aspect in M in VF si VR, 
aspect in W in VL. 


În caz de BRD se constată: 


— la un cord orizontal: 


aspect in M in VR si VF, 
aspect în W în VL; 


— la un cord vertical: 


aspect in M in VR, 
aspect in W in VF, 
aspect variabil (M sau W) in VL. 


Aplicarea în practică a acestor re- 
guli este greoaie, deoarece este di- 
Dol de apreciat aspectul „în M“ sau 
„în W*, precum şi poziţia electrică. 
Pe de altă parte, DUM sînt derivații 
mai puţin utilizate şi cu o semiolo- 
gie mai puţin asimilată de medicii 
din teren, 


Şi negative (mai 


Sistematizarea criteriilor 
de diagnostic a ramurii blocate 


-Intr-o formulare simplă Si mai 
exactă, se pot considera următoarele 
criterii pe baza cărora, la un aspect 
electrocardiografic cu caractere de 
BR în general (aşa cum au fost ară- 
tate mai înainte), se poate pune di- 
agnosticul ramurii blocate. Aceste 
criterii se bazează pe cunoştinţele de 
fiziopatologie si electrofiziologie ale 
BR, menţionate anterior: 

1. În planul orizontal (DT) 

— Dacă o Ecg cu aspect de BR 


prezintă complexe QRS pozitive în. 
fata VS (Vz.g) si negative în fata. 


VD (V,_2), este vorba de BRS. 
— Daca o Ecg cu aspect de BR 
prezintă complexe QRS pozitive 


(Sau, mai exact, cu partea îngroșată si 


neregulată pozitivă) în fata VD (Vj) 
exact, cu par- 
tea ingrogatá negativá, sub forma 
unei unde S îngroșate) în faţa VS 
(Vg.g), este vorba de un BRD. 

2. În planul frontal este esențial 
aspectul din D,, derivație al cărei 
ax de înregistrare este aproximativ 
perpendicular pe planul septului i—v 
(fig. 214): 

— Dacă partea îngroșată a lui 

QRS (proiecția vectorului activării 
transseptale) este pozitivă in D, (pro- 
iectia este orientată spre stînga), es- 
te vorba de un BRS. 
. — Dacă partea îngroșată a lui 
QRS este negativă în D, (sub forma 
unei unde S, îngroșată și neregulată 
si indiferent de aspectul si orienta- 
rea restului complexului QRS), este 
vorba de un BRD (proiecția este ori- 
entată spre dreapta). | 

De notat cá în timp ce in BRS se 
întîlnesc aspecte: practic monofazice 
în derivatiile amintite, în caz de BRD 
există mai adesea o discordanfá în- 
tre orientarea primei si celei de-a 
doua jumătăți a complexului QRS, 
aceasta din urmă reprezentînd por- 
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tiunea îngroșată şi neregulată, co- ` 


respunzătoare activării transseptale; 
numai această porţiune se supune 
criteriilor de mai sus ale diagnosti- 
cului de BRD, prima porţiune a lui 
QRS putînd avea alte orientări în 
spațiu. 

Exceptiile de la regulile formulate 
mai sus sînt foarte rare (mai rare de- 
cît în cazul altor criterii preconizate 
în literatură). Complexe QRS nega- 
tive in D, în caz de BRS (tipul IV, 
„paradoxal“) se întîlnesc în mai pu- 
tin de 1°/ din cazuri. Complexe QRS 
pozitive fara unda S in D,, in caz de 
BRD (,,varianta R,“) se intilnesc cu 
totul exceptional. Cazurile de BRS 


fără porțiune îngroșată pozitivă in. 


Ve (dar pozitivă in Vz-—g!) sînt de ase- 
menea excepţional de rare. Cazuri de 
BRD fără porţiune îngroșată poziti- 
vă în V, (ca un R’ îngroșat) nu exis- 
tá. De aceea, criteriile din DT sînt 
cele mai categorice pentru diagnos- 
ticul ramurii blocate. 


Imagini „directe“ 
și imagini „inverse“ de BR 


Din cele arătate anterior, se vede 
că se pot distinge două categorii de 
derivații, cărora le corespund două 
categorii de aspecte Ecg de BR; 

a) Derivafii directe, al căror ax 
de înregistrare este orientat spre par- 
tea ventriculului blocat; în aceste de- 
rivatii se obţin imagini „directe“ de 
BR, caracterizate prin: 

— QRS pozitiv; 


— partea ingrosata si neregulată 
a lui QRS pozitivă (criteriu esențial); 

— timpul de apariție al DI peste 
0,06"; 

— ST—T negativ. 

b) Derivatii inverse saw indirecte, 
al căror ax de înregistrare este ori- 
entat spre partea ventriculului con- 
tralateral (adică în sens opus ven- 
triculului blocat) si în care se ob- 
tin imagini „inverse“ sau ,,indirec- 
te“ (aspect răsturnat în oglindă fata 
de imaginea directă), caracterizate 
prin: 

— QRS negativ; 

— partea ingrosata si neregulata 
a lui QRS negativa (criteriu esential); 

— ST—T pozitiv (mai exact, se 
opune partii ingrosate a lui QRS). 

Utilizind imaginile directe si in- 
verse de BR, se poate spune ca diag- 
nosticul ramurii blocate se bazează 
pe următoarele criterii: 

In DT: imagine directă in fata 

ventriculului blocat 
— în VER în caz de BRS; 
— în V, în caz de BRD; 
imagine inversă in fata 
ventriculului contralateral 
— în V,., în caz de BRS; 
— în Vg-g în caz de BRD. 
În DS: este esențial aspectul 
din D;: 
— imagine directü in caz 
de BRS; 
— imagine inversă în caz 
de BRD. 


nism ventricular în care VD se acti- 


26.3. 

Blocul de ramură stingă — BRS 
26.3.1. 
Caracterizare 


Prin bloc (complet) de ramurü 
stingă — BRS — se înţelege intre- 
ruperea conductibilităţii in ramura 
stingă a FH, rezultind un asincro- 
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veazü primul si in mod normal, iar 
VS ultimul, după ce unda de exci- 
tatie a străbătut musculatura de lu- 
cru septală si paraseptală a VS, de 
la dreapta spre stînga. 
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Modificările 
caracteristice care decurg din aceste 
fapte determină sindromul electro- 
cardiografic al BRS. 


. 26.3.2. 
Criteriile generale ale 
diagnosticului Ecg din BRS 


BRS realizează aspecte electro- 
. cardiografice cu caractere destul de 
unitare si bine definite (fig. 216): ` 
(1) Complexul QRS este mult lär- 
git, avînd durata între 0,13” şi 0,20". 
Un complex QRS cu o durată sub 
0,12” exclude un bloc complet al RS 
(excepţie la copii mai mici!). 


electrocardiografice : 


(2) Partea îngroșată si. neregulată ' 


a complexului QRS este de regula 


bine vizibilă in majoritatea deriva- . 


ţiilor si este orientată spre stinga si 
înapoi (în sensul ventriculului sting); 
ea apare deci pozitivă în D,, aVL 
| Si Vz- Si este negativă in Vi—. 

(3) Deflexiunea intrinsecoidd apa- 
re foarte tardiv, la peste 0,06" (pinà 
la 0,14”) de la începutul lui QRS, 
in V;_, (uneori această intirziere 
este evidentă de abia în V; 4) DI 
începe odată cu sfîrşitul părții în- 
grosate şi neregulate a lui QRS. _ 

(4) Azul AQRS este deviat, de 
cele mai multe ori, spre stânga (ex- 


cepfiile de la această regulă sînt in- 
dicate la clasificarea tipurilor elec- 


trocardiografice de BRS). i 

(5) Complexul terminal ST—T 
prezintă o deviere de tip secundar și 
un aspect caracteristic pentru asin- 
cronismele ventriculare: ST este de- 
nivelat si T este orientat in sens 
opus lui QRS; spaţial, axele AQRS 
și AST—T fac un unghi obtuz des- 


chis spre stinga si în jos (rotaţie ora- | 


ră a VCG). Decalajul segmentului 
ST nu este mai mare decit aproxi- 
mativ 1/6 din amplitudinea lui QRS. 
Amplitudinea undei T poate ajunge 
pînă la 1/3 si chiar 1/2 din amplitu- 
dinea lui QRS. 


Denivelările segmentului ST sint . 


mai constante decît opoziţia un- 
dei T, care în unele cazuri şi/sau de- 
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Fig. 216 — Reprezentare schematică si 


comparativ cu normalul (N) a imaginii 

„directe“ de BRS din D, si Ve DI — in- 

ceputul deflexiunii intrinsecoide. 1, 2, 3 — 

Timpii succesivi ai depolarizării ventri- 
culare. Detalii in text. 


rivatii poate fi difazicá (prima fazá 
fiind totdeauna de aceeagi parte cu 
decalajul lui ST). 


20.9.9. 

Clasificarea tipurilor 

si variantelor 
electrocardiografice de BRS 


După orientarea axului AQRS in 
planul frontal, se descriu patru ti- 
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Clasificarea BRS 
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Varianta | ! 
i; V 

Varianta Ai IL. ef 

i d UN 


iid iade AF pot 
1-2-3 


ica ificării tipuri lectro- . 
ticá a clasificárii tipurilor e 

"ig. 217 — Reprezentare schema e ar ; - 
st pile a CN BRS în DS (după Lepeschkin, n vaii şi poni 
pletat). In dreapta: sectorul din planul frontal Dd la m 
este orjentat vectorul AQRS în tipul respectiv. Explicații 


puri principale de BRS (Lepesch- 
kin — 26) (fig. 217). 

În tipul I, AQRS este cuprins in- 
tre —90° si —30° (convenţional, as- 
pectul poate fi notat cu formula: R,, 
S>, S, după predominanfa undelor 
în cele trei DS) (fig. A18). 

În tipul II, AQRS este cuprins în- 
tre —30° si +30 (Ry, Ra, Ss) 
(fig. A19). | | 

Tipurile I şi II sînt denumite și 
discordante, deoarece sensul comple- 
xelor QRS in D, si D; este opus. 

În tipul IIl, AQRS este cuprins 
între +30° şi 4-90? (Ry, Ra, Rs); de- 
oarece QRS este pozitiv în toate trei 
DS, tipul este cunoscut şi sub nu- 
mele de tip concordant (fig. A 20, 21). 

În tipul IV, AQRS este orientat 

dincolo de +90 (pînă la +4150°), 
deci QRS este negativ în D, (S,, Ro, 
R). Considerat numai în DS, acest 
aspect seamănă cu tipul „rar“ (BRD 
de tip I) de aceea a fost numit şi 
tip paradoxal. 
. Frecvența tipurilor de BRS. După 
unele statistici, tipul I se intilneste 
in 510/, tipul II în 370% (deci in 880/, 
sînt aspecte discordante, cu deviere 
axială spre stînga), tipul III (concor- 
dant) in 110%, iar tipul IV în mai 
putin de 19/) din cazuri. 

Ca variante excepțional de rare de 
BRS se menţionează: 

— Varianta Q, (tipul Ib al lui Le- 
peschkin), in care complexul QRS 
prezintă in D, o undă Q profundă, 
. dar suplă, îngustă, fără semnificaţie 


Ly 


4 " 
a b 
e e ce 
„tipic! natipic 
Fig. 218 — Aspectul „tipic“ (cu T negativ) 
şi „atipic“ (cu T pozitiv sau difazic — +) 
de BRS, ín D,. Explicatii in text. 
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de necroză septală (cu care trebuie 
făcut în primul rînd diagnosticul di- 
ferential); unii consideră această va- 
riantă ca fiind un bloc fascicular an- 
terior şi nu un bloc complet al RS; 
alţii apreciază că aspectul s-ar da- 
tora unei rotații „vîrf înainte“ ex- 
cesive. 

— Varianta S;, in care complexul 
QRS din D, prezintă o undă S pro- 
fundá, dar suplă, fără semnificaţie 
de necroză a peretelui lateral al VS 
sau de BRD; această variantă s-ar 
datora unei rotații „vîrf înapoi“ si 
apare mai ales în cazuri cu dilatare 
ventriculară. 

— Varianta S, 9 $3, in care com- 
plexele QRS sint negative (mai 
exact, predominant negative) in 
toate cele DS (AQRS este orientat 
intre —90° si —150°); in aceste ca- 
zuri este vorba de asocierea unei 
pronuntate rotatii ,,virf inapoi* (em- 
fizem pulmonar), asociată cu o de- 
viere spre stînga (fig. A22). _ 

După sensul undei T in D,, in ti- 
purile I, II si III (deci atunci cînd 
QRS, este pozitiv) se mentioneaza 
doua aspecte (fig. 218). 

— Aspectul „tipic“, cu T, negativ 
(ansamblul  ventriculogramei — 
QRS--ST—T — a fost descris ca 
„difazic“ sau „heterofazic“). 

— Aspectul „atipic“, cu T, pozi- 
tiv sau, mai corect, difazic de 
tip —-+, deci (în parte) concordant 
cu QRS, (de aceea, aspectul ventri- 
culogramei a fost numit si ,,homo- 
fazic*). 


28.3.4. 


Descrierea analiticá a Ecg 
de BRS în unele derivații 


Este utilă descrierea analitică a 
aspectului electrocardiografic reali- 
zat de BRS în unele derivații mai 
importante: 

— imaginea „directă“ din Dj; 
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— imaginea din alte derivații ale 


planului frontal; 

— aspectul din DT: imaginea ,,in- 
versă“ din DT drepte; imaginea „di- 
rectá^ din DT stingi; imaginea din 
zona de tranziţie. 


26.3.4.1. 
Imaginea directă din D, 


1. Complexul QRS 


În această derivatie, complexul 
QRS, pe lingă că este lărgit peste 
0,13”, este pozitiv (cu excepţia tipu- 
lui IV) şi monofazic (cu excepţia ti- 
pului IV si a variantelor Q, şi Su 
adică nu conține nici o undă nega- 
tivă (Q sau S). 

Analitic, complezul QRS se com- 
pune din trei porțiuni destul de 
ușor de identificat (fig. 216): 

(1) O primă porțiune suplă, cores- 
punzătoare activării feţei drepte a 
septului i—v si activării VD in ge- 
neral. | 

(2) O porțiune centrală, de durată 
mai lungă (peste 0,06”) îngroșată st 
neregulată, corespunzătoare activa- 
rii lente a miocardului de lucru sep- 
tal si paraseptal apartinind VS, din- 
spre dreapta spre stînga. 

(3) O porţiune terminală suplă, co- 
„respunzătoare activării rapide a pe- 
retului lateral al VS. 

Porțiunea îngroșată a lui QRS poa- 
te îmbrăca diferite aspecte: în pla- 
tou orizontal sau oblic, în M, în 
trepte, rotunjită, uneori ascuţită sau 
sub forma unei despicături adinci 
etc. Analizind si comparind între ele 
toate derivatiile disponibile ale unui 
caz, caracterul „neregulat“ şi ,,in- 
grogat* (lent) al porțiunii mijlocii a 
lui QRS poate fi pus în evidenţă cu 
„destulă ușurință. | 

Lipsa undei Q ín D, se datoreste 
faptului cá activarea ventriculará in- 


cepe pe fata dreaptă a septului iar ` 
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acesta este activat în întregime din- 
spre dreapta spre stînga. 

Prezenţa unei unde Q în D, în- 
tr-un caz cu aspect altfel caracteris- 
tic de BRS, poate indica: 

— varianta Q, (în acest caz, Q este 
adînc dar suplu); 

— o rotaţie „vîrf înainte“ pronun- 
tatá (Q este de obicei mic si îngust); 

— o necroză septală anterioară 
asociată (în acest caz, Q este larg, ne- 
regulat şi se continuă cu o pantă 


- oblic ascendentă a undei R). 


Lipsa undei S ín D, se datorește 
rotației antiorare a planului VCG 
pe axul longitudinal, asociată de obi- 
cei cu o rotaţie „vîrf înainte“. 

Prezenţa undei S ín D, pe lîngă 
un aspect altfel caracteristic de BRS, 
poate indica: | 

— varianta S, (cu totul exceptio- 
nală) (in acest caz, S, este adinc si 
suplu), asociată de regulă cu o ro- 
tatie „vîrf înapoi“; 

— o necroză a peretelui lateral al 
VS (în acest caz, S este larg, nere- 
gulat); 

— principala problemă de diagnos- 
tic diferenţial se face însă cu un BRD 
asociat cu o deviere spre stînga a 
primei parti a lui QRS (tipul III, IV 
sau mai ales V); precizarea diagnos- 
ticului se face prin aspectul din DT 
(complexe rsR’ în BRD, rS sau Q 
in BRS, in Vj). T 
~ Amplitudinea lui QRS este cuprin- 
să între limite normale. QRS peste 
1,6 mV sugerează asocierea unei HVS 
pronunțate. Dacă cel mai amplu QRS 
din DS are sub 0,5 mV, se sugereaza 


diagnosticul de „bloc de arborizafii* : 


(vezi mai departe). 


2. Complexul ST—T | 


În aspectul „tipic“, segmentul S 
este subdenivelat, oblic divergent, 
uşor convex în sus şi este urmat de 
o undă T negativă, destul de amplă 


şi asimetrică. Unda U este’ de mica 
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amplitudine și de obicei concordantă 
cu T. 

Singura asociaţie care poate modi- 
fica în mod apreciabil aspectul com- 
plexului ST—T în caz de BRS, este 
cea a unui infarct miocardic, dar nu- 
mai în unele cazuri si numai în fa- 
zele iniţiale ale infarctului miocar- 
dic, 

In aspectul „atipic“, segmentul ST 
este subdenivelat, rectiliniu, orizon- 
tal sau foarte uşor divergent, iar 
unda T este difazică de tip — +. 
Foarte rar ST este practic izoelectric 
şi unda T pozitivă (mai exact, plat- 
pozitivá). Unda T pozitivá sau difa- 
Zicá este de amplitudine relativ micá 
(de regulá nu depáseste 0,3 mV). 

T, pozitiv (concordant cu QRS;) se 
poate observa în următoarele împre- 
jurári: 

— în caz de asociere cu o HVD 
mai pronunţată; 

— în unele rotații excesive de tip 
„vîrf înapoi“ sau antiorar pe axul 
longitudinal; i 

— în cazurile de BRS în care 
AQRS este situat aproape de pozi- 
tia de +90° sau —90° (dacă între 
AQRS si AT există un unghi de 
aproximativ 150? sau mai mult, cei 
doi vectori se proiectează în D, de 
aceeaşi parte); . : 

— în unele cazuri de bradicardii 
pronunţate; | 

— în caz de asociere cu o ischemie 
posterioară (infarct miocardic în fa- 
za acută), cînd de obicei T, este po- 
zitiv amplu, sau cu difazism amplu. 


i 26.3.4.2, 

Aspectul Ecg in alte derivații ale 
planului frontal si in diverse 

tipuri de BRS (fig. 217) 


In tipul I, imaginea directă se în- 
tilneste in aVL, iar in Do_s, aVF si 
aVR există imagine inversă. | 

În tipul II; imaginea directă se 
intilneste-si în D, si aVL, iar ima- 


ginea inversă in D., aVR si eventual 
aVF. 

În tipul III, imaginea directă este 
prezentă în toate trei DS, cu mici 
variante de morfologie, precum și 
în aVF; imaginea inversă apare în 
aVR si este schitata în aVL. 

În tipul IV, imaginea directă apa- 
re în D;.,4 si aVF, iar in D,, aVR 
si aVL se intilneste imagine inversă. 

În derivatiile pe al căror ax vec- 
torul AQRS este perpendicular (una 
din derivatiile D», D, aVF, aVL si 


„rareori Dj), QRS este de forma RS, 


ceea ce indică rotația antiorara a 
planului VCG. 

În aceleaşi derivații (sau in cele 
foarte învecinate), unda T adeseori 
este concordantă cu QRS. 


26.3.4.3. 
Aspectul Ecg de BRS in DT 


Toate tipurile de BRS descrise in 
planul frontal, prezintá in DT un 
aspect remarcabil de unitar (fig. 219). 

1. În DT drepte (Mal este pre- 
zentă imaginea „inversă“ cea mai ti- 
pică (fig. 220) în care: 

— QRS este negativ; 


—. QRS este de forma rS, cu r de 
amplitudine foarte micá (mult mai 
micá decit in mod normal); uneori 


. r este abia schiţat sau chiar lipseşte, 
rezultind un complex de forma QS, 


fără semnificaţie de necrozá septala; 

— unda S este profundă, mai am- 
plá decit in mod normal, largá Si 
asimetricá: panta descendentá este 
aproape verticalá, iar panta ascen- 
dentă este relativ mai oblică (in com- 
paratie cu alte derivafii, ea conţine 


` porţiunea îngroşată); 


— la sfirsitul lui QRS nu există 
nici o undă pozitivă (r’), QRS con- 
tinuîndu-se cu segmentul ST sub o 
formă rotunjită; 

— punctul J este uşor supradeni- 
velat; 
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— segmentul ST este net supra- 
denivelat (3—5 mm), oblic divergent 
şi Uşor convex spre linia zero, con- 
tinuindu-se cu 

— unda T pozitivă, asimetrică, 
mai amplă decit in mod obişnuit. 

Dacă în V, există o mică undă r 
iniţială, iar in una sau citeva din de- 
rivațiile situate mai spre stînga 
(Vo-g—-4) apare o undă Q, aceasta in- 
dică asocierea unei necroze antero- 
septale. 


, Asor 
ZI 
îngustală 


Fig. 219 — Complexele QRS în DT si 
curbele sinoptice ale undelor R (linia in- 
treruptă) şi S (linia punctată) în condiţii 
normale N (sus) şi în BRS (jos). Să se re- 
marce zona de tranziţie (ZT) îngustată in 
caz de BRS şi apariţia unei noi curbe si- 
noptice R’ in DT stingi. Detalii în text. 
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Dacă in V,_, apare o undă R mal 
inaltá, este vorba de asocierea fie a 
unei HVD pronunţate, fie a unei 
necroze postero-septale. 

2. In DT stingi (V5 4) se obţine o 
imagine directü cu aceleasi caractere 
ca și in D, (fig. 219). 

Deflexiunea  intrinsecoidă apare 
cu o intirziere de peste 0,06". 

In caz de rotații „vîrf înapoi“ mai 
pronunţate, in V, se poate intilni 
încă un aspect de tranziţie, de for- 
ma RS, iar imaginea directă apare 
doar în derivații situate mai înapoi: 

1—8- 

Unda T este totdeauna pozitivá in 
DT drepte si este negativă în DT 
stingi. In zona de tranziţie (sau foar- 


V 


Mu degen 


-Y 


BRS 


ere | 


T 
oes 

28.13" | 
Fig. 220 — Reprezentare schematică şi 


comparativ cu normalul (N) a imagini 

„inverse“ de BRS din Vy. 1, 2, 3 — le 

pii succesivi ai depolarizării ventriculare, 
Detalii în text. 
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te aproape de ea), unda T este di- 
fazică, totdeauna de tip — +. 

Un T difazic de tip + — în ori- 
care derivație toracică, un T pozitiv 
amplu in DT stîngi sau un T nega- 
tiv in DT drepte sint indicii de aso- 
ciere a unei ischemii pronunţate, de 
obicei un infarct miocardic cu di- 
verse localizări. 

3. Zona de tranziţie (ZT) din DT, 
dintre complexele QRS negative din 
partea dreaptá si cele pozitive din 
partea stingă este situată în jurul 
poziţiei V, sau V, rareori mai spre 
stinga. 

ZT este limitată pe o suprafață 
foarte mică a peretelui toracic; de- 
plasări de cîţiva mm spre stînga sau 
spre dreapta ale electrodului explo- 
rator înregistrează mari deosebiri de 
sens şi de formă ale complexului 
QRS, ceea ce este caracteristic pen- 
tru BRS (fig. 219). 

Forma complexelor QRS în ZI 
este în general de tipul RS, dar de 
obicei prezintă neregularități, uneori 
mai evidente decît în oricare alte 
derivații (derivatia in care se intil- 
neste aspectul de „zonă de tranziţie“ 
se găseşte de obicei chiar în drep- 
tul marginii anterioare a septului 
i—v). | 

Imediat la stinga ZT, QRS are de 


„regulă forma in M. , 


Foarte aproape de ZT există două 
zone cu potenţial maxim, negativ în 
dreapta (cel mai amplu S este in V, 
sau V,) si pozitiv în stînga (cel mai 
amplu R este in V, sau V;). Pe ma- 
Surá ce electrodul explorator se in- 
depărtează de aceste poziţii se ob- 
fin complexe QRS de amplitudine 
din ce in ce mai micá, 

Curbele undelor R si S din DT 
(fig. 219), care in mod normal sînt 
aproape paralele, denotind o ZT 
„largă“, în caz de BRS se apropie 
între ele in ZT, realizind un aspect 


„în clepsidră“, expresie a caracteru- , 


lui „îngust“ al ZT. 
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26.3.5. 
Diagnosticul pozitiv si diferenţial 
electrocardiografic al BRS 


20.3.5.1. 
Diagnosticul pozitiv de BRS 


Este ușor gi se bazează, in esenţă, 
pe: 
— lărgirea lui QRS peste 0,13”; 

— prezenţa în mijlocul lui QRS a 
unei porțiuni îngroșate și neregulate 
de o durată mare (peste 0,06”); 

— pozitivitatea lui QRS (imagine 


. directá) in DT stingi si negativitatea 


lui QRS (imagine inversă) în DT 
drepte; 

— întîrzierea DI peste 0,06" in 
V5—6—73 l 

— pozitivitatea părții îngroşate a 
lui QRS în D, (cu excepția tipu- 
lui IV); 

— opoziția evidentă a lui ST şi T 
față de QRS (deviere secundară). . 


26.3.5.2. 
Diagnosticul diferențial 
electrocardiografic al BRS 


Trebuie. făcut cu: 
(1) Blocurile fasciculare ale RS, 


‘care însă nu. produc îngroşări evi- 


dente ale lui QRS, se păstrează un- 
dele q sau r inițiale în unele deri- 
vatii, iar durata lui QRS nu depă- 
seste 0,12%. l 

(2) Blocul incomplet difuz al RS, 
în care QRS poate ajunge pînă la 
0,12” şi chiar 0,14”, dar nu sînt pre- 
zente îngroşări în partea centrală a 
lui QRS; se şterg micile unde sep- 
tale (q) (fig. 233, 234). 

(3) Blocul focal, parietal, intraven- 
tricular stîng în care durata lui QRS 
este sub 0,12”, primele două treimi 
ale lui QRS sînt practic normale si 
doar în ultima porţiune apare o în- 
groşare cu o durată mică (fig. 234). 

(4) Aspectul de SVS si HVS, în 
care însă domină creşterea amplitu- 
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dinii lui QRS, se păstrează undele 
septale q şi r iniţiale, durata lui QRS 
este Sub 0,12" iar DI nu intirzie cu 
mai mult de 0,06" in V,. 

(5) Sindromul WPW tip B în care 
există o deviere la stînga, o lárgire 
a lui QRS si devierea secundară a 
lui ST—-T, dar este prezentă şi scur- 
tarea intervalului P—R sub 0,127 
iar QRS este lărgit pe seama înce- 
putului său unde există o îngroşare 
(unda delta) și nu în mijlocul lui 
QRS, cum este în caz de BRS. 

(6) Varietatea „completă“ de sin- 
drom de PEV nu este altceva decit 
un BRS asociat cu un P—R scurtat 
sub 0,12". 


(7) Varietatea de sindrom de WPW 
prin fibre aberante de tip Mahaim 
(subnodale) prezintá un QRS cu ace- 
leasi caractere ca si în sindromul 
WPW (cu undă delta îngroşată si- 
tuatá la inceputul lui QRS), dar cu 
o duratá normalá a  intervalului 
P—R. 

(8) Electrocardiograma  sistolelor 
idioventriculare se recunoaște prin 
lipsa unei unde P premergătoare lui 
QRS, iar aspectul complexului QRS 
desi este lărgit peste 0,13” şi pre- 
zintă o îngroşare în mijlocul său, di- 
feră esenţial de BRS prin orientarea 
sa vectorială, care este în mod evi- 
dent cu totul alta. 


liză superficială pare chiar să existe 


26.4. 

Blocul de ramură dreaptă — BRD 
26.4.1. 
Caracterizare 


Prin bloc (complet) de ramurá 
dreaptă — BRD — se înţelege în- 
ra dreaptă a FH, rezultind un asin- 
cronism ventricular în care VS se 
activează primul şi în același mod ca 
$i în condiții normale, iar VD este 
activat tardiv, dupü ce unda de ex- 
citatie a străbătut miocardul de lu- 
cru septal si paraseptal apartinind 
VD, de la stînga spre dreapta. 

Modificările ^ electrocardiografice 
caracteristice care decurg din aceste 
fapte determină sindromul electro- 
cardiografic al BRD. 


26.4.2. 


Criteriile generale We 
ale diagnosticului Ecg de BRD 


Spre deosebire de BRS, BRD de- 
termină aspecte electrocardiografice 
aparent diferite, între care la o ana- 


caractere diametral opuse. De aceea 
în literatură s-au propus diverse ter- 
minologii și clasificări ale aspectelor 
Ecg de BRD. z 

Pentru recunoaşterea unui BRD 
în general este necesar să se tina 
seama de următoarele caractere ale 
aspectului Ecg: | 

(1) Complexul QRS este lărgit pes- 


te 0,12” doar în ceva mai mult de 


jumătate din cazuri (ajungînd pină 
la 0,16"—0,18^); în restul cazurilor, 
durata lui QRS este cuprinsă între 
0,10" si 0,12" (la copii se descriu 
cazuri de BRD cu o durată a lui 
QRS între 0,08” si 0,10”). În cazurile 
cu o durată sub 0,12”, pentru a di- 
ferentia un BRD complet de unul 
parţial este absolut necesar să se 
tind seama de aspectul din Vj. 

(2 In caz de BRD, complexul 
QRS se poate considera ca fiind for- 
mat din două pürti care se pot iden- 


. tifica cu destulă uşurinţă aproape 


întotdeauna (fig. 221) şi care au 
semnificaţii deosebite: 
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Prima jumătate a lui QRS (co- 
respunzătoare primelor 5—7 sutimi 
de secundă) este formată dintr-o li- 
nie subţire (activare rapidă, normală) 
si are aspectul unui QRS normal, de 
forma qR, R, Rs, rS etc; această 
primá parte a lui QRS corespunde 
activării VS, de aceea vectorul său 
(AVS) este orientat în acelaşi sens 
cu VS si prezintă semnele rotatiilor 
electrice pe care le suferă inima în 
totalitate. 


tip I si IT 


zm ER -— ms mm — —-€—"———— ——-— 


Fig. 221 — Reprezentare schematică si 
comparativ cu normalul (N) a imaginii 
„inverse“ (dar caracteristice!) de BRD, as- 
pectul cel mai comun întîlnit (tipul II si 
IIl — vezi mai departe), în D, si Vg. AVS 
— Activarea VS (a primei jumătăţi a com- 
plexului QRS). ATS — Activarea trans- 
septală (a jumátátii a doua a complexului 
QRS). Detalii în text. 


A doua jumătate a lui QRS con- 
ține porțiunea îngroșată corespunză- 
toare transmiterii activării prin mio- 
cardul de lucru septal şi paraseptal 
(activare transseptală — ATS) si 
este orientată întotdeauna spre 
dreapta şi înainte, în sensul VD. 

(3) Orientarea în planul frontal 
(ca şi în alte planuri) a vectorilor 
celor două părţi componente. ale lui 
QRS (vectorii AVS si ATS) este in- 
dependentă una de alta, putind fi 
uneori concordante, alteori (Si mai 
adeseori) discordante, in funcţie de 
poziția electrică, rotatiile electrice, 
supraincárcárile unuia sau altuia 
din ventriculi etc. | 

(4) Pe cind vectorul AVS  poate 
avea orice orientare în planul fron- 
tal (fig. 222), de la poziţia extrem 
dreaptă, la poziţia intermediară, la 
poziţia extrem stingă si chiar anti- 
apicală, vectorul ATS (al părţii în- 
grosate a lui QRS) este orientat în- 
totdeauna spre partea dreaptă a pla- 
nului frontal, la dreapta verticalei 
de 4-90? si —90°. 

Orientarea spre dreapta a lui ATS 
este caracteristica fundamentalü de 
diagnostic de bloc al RD în planul 
frontal. De aceea, în D, se intilneste 
întotdeauna o undă S largă si îngro- 
sata, Aceasta este imaginea „inversă“ 
caracteristică pentru BRD. 

Din același motiv, in aVR se în- 
tilneste întotdeauna o undă R’ (tar- 
divă) largă si îngroşată, ca imagine 
„directă“ de BRD. 

(5) DT oferă o caracteristică esen- 
țială pentru diagnosticul de BRD 
prin aspectul din V,. În această de- 
rivatie, complexul QRS este predo- 
minant pozitiv, de forma rsR' (ra- 
reori qR), deci cu o undă R care 
(fig. 229): 

— este tardivă (si:uatá la sfirsitul 
lui QRS: şi neurmatá de o undă ne- 
gativà); | 

. — este amplă si largă; 
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— timpul de apariţie al D CH 
geste 0,06” (ajungind SE 
Acesta este aspectul „direct“ 
mat caracteristic pentru BRD. 
_ In DT stingi se întîlnesc aspecte 
inverse, cu aceleaşi caractere ca si 
in D,. | 

Aspectul din DT este remarcabil 
de constant, indiferent de tipurile 
realizate in planul frontal. De aceea 
analiza DT si mai ales a derivatiei 
V, este obligatorie pentru diagnosti- 
cul de BRD. 

(6) Modijicările de tip secundar 
ale complexului ST—T în caz de 
BRD au unele caractere particulare. 

În majoritatea derivatiile și tipu- 
rilor, punctul J și segmentul ST sînt 
izoelectrice; fac excepţie doar DT 
drepte (unde J şi ST sînt ușor deca- 
late in jos) si cazurile rare aparti- 
nind tipurilor I si V. 

Unda T suferă o deviere secundară 
în comparaţie cu aspectul „de fond“ 
al cazului dat. Unda T în caz de 
BRD poate fi imaginată ca fiind re- 
zultanta sumării aspectului „de fond“ 
cu o componentă nu prea amplă de- 
terminată de asincronismul blocului 
RD. Această componentă este tot- 
deauna orientată în sens opus vec- 
torului ATS. Mai simplu spus, în 
toate derivafiile şi tipurile se consta- 
tă o tendinţă de deviere a lui AT în 
sens opus față de vectorul ATS (adi- 
că fatá de porţiunea îngroșată a lui 
QRS). În acest sens, orientarea vec- 
torială a lui AT nu depinde de AVS, 
cu care poate fi (şi adeseori este) 
concordanță. 


cel 


26.4.3, 

Clasificarea tipurilor 

$i varietatilor 
electrocardiografice de BRD 


Diversitatea aspectelor realizate de 
BRD in planul frontal se cuprinde 


cel mai bine in clasificarea in cinci 
tipuri propusă de Lepeschkin, care 
va fi expusă în continuare, comple- 
tată cu unele varietăţi și cu unele 
precizări ale criteriilor și notatiilor 
propuse de noi. 

În esenţă, criteriul de diferențiere 
a tipurilor este reprezentat de orien- 
tarea în planul frontal a celor doi 
vectori, componenti ai complexului 
QRS: AVS si ATS. 

Tipurile si varietățile electrocar- 
diografice de BRD sint prezentate 
in tabelul XI si in fig. 222. 

Explicații la tabel. In coloana 1 
este indicat tipul sau varietatea. In 
coloana 2 este denumirea utilizată 
pînă nu de mult. În coloana 3 este 


indicată o notație proprie, conventio-. 
nală, în care prima literă indică sen- 


sul pozitiv (R) sau negativ (S)al 
proiecției vectorului AVS, iar a doua 
literă (R’, S^), sensul proiecției vec- 
torului ATS în D, si Da. În coloa- 
nele 4 și 5 sînt indicate zonele de 
orientare a vectorilor AVS si ATS. 
In coloana 6 este indicată poziţia 
electrică. În coloana 7 sint indicate 
rotatiile electrice predominante. In 
coloana 8 sînt indicate eventualele 
hipertrofii ventriculare sau alte tul- 
burări minore de conducere i—v aso- 
ciate. In coloana 9 este prezentată 


frecvența relativă cu care se intil- 


neste aspectul respectiv. 


26.4.4. 

Descrierea analiticá | 
a aspectului Ecg de BRD 
in diferite tipuri 


06.4.4.1. 
Tipul I de BRD 


Corespunde  asa-numitului „tip 
rar“ clasic. Atit AVS cit si ATS se 
proiectează spre dreapta (între 4-90 
si 180°), deci proiecţiile lor apar con- 
cordant negative in D, si concordant 
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CLASIFICAREA BRD 


(s e Mo 
SS, - RA (Së Qi 


Tip I 
RS,-RR3 


varietate 
intermedi- 
ara 


Tip II 
RS,- SR] 


Tip IZ 
R5, -2-3, 


—À à 


Fig. 222 — Reprezentare schematică a C 
cardiografice de BRD, în DS (după Lepeschkin, modificat şi com- 
pletat). Sub numele tipului este indicat sistemul de notație propus 
în această lucrare, în câre prima literă indică sensul pozitiv (R) 
sau negativ (S) al proiecției vectorului AV», |: lit 
sensul proiectiei vectorului ATS, in derivatia respectivă (D, S! Da, 
eventual în toate trei DS). In dreapta: secto 
tal în care sint situaţi vectorii AVS (hasurat) şi ATS (punctat). 


Detalii în text. 
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pozitive in D;. Tipul poate fi notat 
cu formula SS,’—RR,’ (fig. A23, 24). 

Ín D, (fig. 223), QRS este predo- 
minant negativ, de forma rS, cu 
un r îngust si de mică amplitudine, 
urmat de un S amplu, larg şi cu în- 
grosare, despicătură sau neregulari- 
tate în porțiunea sa centrală. Ra- 
mura descendentă subţire a undei S 
corespunde vectorului AVS, iar res- 
tul vectorului ATS. 

Segmentul ST este ușor suprade- 
nivelat și oblic ascendent, ușor con- 


Dj 


BRD | 

fipI i 
i l 
| 
| 
t | 
i | 
i | 
i t 
d | 
ae 

Fig. 223 — Reprezentare schematică şi 


comparativ cu normalul (N) a imaginii 
„inverse“ (dar caracteristice) de BRD tip 
I, in D, si Ve. 1, 2, 3 — Secventele activării 
miocardului ventricular; 1 — corespunde 
activării VS; 2, 3 — corespund activării 
transseptale si a VD. Detalii în text. 


vex spre linia zero. T este pozitiv, 


destul de amplu si ușor asimetric. 


In Ds, aspectul este aproape răs- 
turnat „în oglindă“ fata de cel din 
D,: QRS este de forma qR, ST este 
subdenivelat si T negativ. Unda R 
are de regulă două virfuri, corespun- 
zütoare vectorilor AVS si ATS. 

Aspectul de ansamblu al acestui 
tip de BRD apare ca o imagine rás- 
turnată in oglindă față de ceea ce 
se constată în formele divergente de 
BRS. 


Devierea marcată a axului electric 
spre dreapta caracteristică tipului I 
de BRD se poate datora asocierii: 


— unei HVD de grad pronunţat 
(în acest caz, în V, există un complex 
QRS de forma qR, cu R foarte am- 
plu); 

— unei „poziţii electrice vertica- 
le“ a inimii (aspectul din DT în acest 
caz este același cu cel din tipurile II 
si III); 

— unui emfizem pulmonar, care 
imprimă o rotaţie orară dar si de 
tip virf inapoi (se realizeazá aspecte 
de tranziţie spre tipul IV); 

— unui bloc fascicular posterior 


al RS, in care caz, pe lîngă aspectu) 


tipic de forma rsR’ din V,, in V, 
(sau V; 4) apare o deflexiune intrin- 
secoidă ușor intirziata. 

Se pot descrie mai multe varietăţi 
ale tipului I, după orientarea pro- 
iecţiilor celor doi vectori in D, 
(fig. 224): 

a) Varietatea RR,’ (AVS si ATS 
sint orientati in jur de +90°— 
+150°); aspectul din D, seamănă cu 
cel din D., dar este de amplitudine 
mai mica. 

b) Varietatea RS,’ (AVS in jur de 
+90°—+150°, iar ATS este deviat 
mai spre dreapta, între +150 si 
—150°), aspectul din D, seamănă cu 
cel din D, în tipul Wilson (tipul II 
si III). 
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c) Varietatea SS,’ (în care ambii 
vectori sint orientati între +150° si 
—150°); QRS, este negativ, asemă- 
nator cu QRS,. 

d) Varietatea QS, se caracterizează 
prin lipsa oricărei unde pozitive (r) 
in D,, aspectul trebuind diferențiat 
de cel al unei necroze laterale. 

De notat că BRD asociat cu unele 
cardiopatii congenitale în care există 


RR) 


RS} 
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26.4.4.2. 
Tipul II si III de BRD. 
Tipul Wilson 


Aspectul corespunzátor acestor ti- 
puri a fost descris pentru prima dată 
de Wilson si colab., de unde si nu- 
mele de „bloc de ramură de tip 
Wilson“ utilizat multă vreme in li- 
teratură. Tipurile II si III de BRD 


D» AVS 


ATS 


D3 


ică rarietati t ale 
Fig. 224 — Reprezentare schematică a varietatilor de aspec , 
Acte I de BRD, caracterizate prin aspectul din D». In dreapta: 
sectoarele din planul frontal în care sint orientaji vectorii AVS 
şi ATS. Detalii în text. 2 ` 


hipertrofii ventriculare drepte exce- 
sive şi alte condiții pot prezenta di- 
ferite „atipii“ de aspect (de exem- 
plu, complexe de forma RS foarte 
ample etc., dar prezența undei 5, 
îngroşată si largă si aspectul din Vi 
Sint concludente. ! 


NET TT Oe 


se caracterizează prin faptul că în 


D, vectorii celor două parti ale com- 
plexului QRS se proiectează în sens 
opus: AVS se proiectează pozitiv, 
iar ATS negativ, rezultind un aspect 
general de forma RS (tocmai pre- 
zenta caracteristică in D, a unei un- 
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de S largi şi îngroșate a atras si de- 
numirea de „BRD de tip S," 
(fig. 221, A25, 26). 

Tipul II de BRD se caracterizează 
prin (fig. 222): 

— deviere moderată spre dreapta 
a lui AVS (între 4-60? si +909) 


BRD 
Tip IT D, Də 


Dacă aspectul „de fond“ al Foo 
este cel al unui cord orizontalizat. 
BRD realizează o varietate de tipul 
III în care însă prima parte a lui 
QRS (proiecția AVS) este de forma 
Rs in D, si Qr in D, (fără r inițial) 
(fig. 225). Trebuie făcut diagnosticul 


D; 


cord 
e orizontal 


g R -ó, — n$-R 3 
cord 
orizontal 


ett — ri” 3 


Fig. 225 — Reprezentare schematică a tipului III de BRD. a — În caz de 
cord orizontal (AVS sub forma qR, si rS;). b — în caz de cord orizonta- 
lizat (AVS sub forma Rs, si Qr;). Detalii în text. 


adică o poziţie electrică semiverti- 
cală sau uşor verticală. Începutul 
lui QRS este de forma R(s) în D, si 
. de forma qR în D3. - 

Tipul III de BRD (fig. 222) se 
caracterizează prin devierea mode- 
rată spre stînga a lui AVS (între 
+30" si —30?), adică o poziţie elec- 
trică semiorizontalá sau orizontală; 
începutul lui QRS este de forma qR 
în D, si de forma rS in D, © 

In ambele tipuri, partea a doua a 
lui QRS (ATS) este orientată net 
spre dreapta, intre +150° si —150°, 
rezultind o proiecție negativă in 
D,» (sub forma de undă S largă si 
îngroșată) şi o proiecţie pozitivă în 
D4 (sub forma unei unde R tardive 
îngroşate). | 

Tipul II poate fi notat cu formula 
convenţională RS,’—RR,’, iar ti- 
pul III cu formula RS,—SR,’. 


diferenţial al acestui aspect cu cel 
al unui infarct miocardice postero- 
inferior asociat cu BRD, în care caz 
există însă unde Q de infarct si în 
D, si aVF, pe cînd în varianta de 
BRD la un cord orizontalizat, QRS, 
este de forma generală RS. 

Se poate lua în considerare şi o 
varietate intermediară de BRD de 
tip Wilson, în care blocarea ramurii 
drepte survine la un cord interme- 
diar (AVS în jur de 4-45?) fără o 
rotație deosebită pe vreuna din axe. 
Ipotetic, acesta ar fi aspectul „fun- 
damental“ de BRD, adică pornit de 
la o Ecg de fond absolut normală, 


comună. Varietatea se caracterizează 


prin aspectul din D; in care există 
un complex QRS „în M* microvol- 
tat [r(s)r’], iar aspectul din D, este 
aproape acelaşi ca si in D, (fig. 222, 
A25). 
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„Aspectul tipic din D, al BRD de 
tip Wilson, care corespunde imagi- 
nii inverse de BRD în general, este 
reprezentat în fig. 221. 

Prima. parte a lui QRS este pre- 
dominant pozitivá, de forma qR mai 
adesea, uneori de forma R(s) in mul- 
te din cazurile de tipul II, ca si in 
cazurile de tip III la un cord ori- 
zontalizat. 

Partea îngroșată a lui QRS are 
aspectul unui S  ogival ingrosat, 
uneori al unui mic platou orizontal 
sau oblic sau un mic W. 

ST este izoelectric, urmat de un- 
dă T pozitivă mai amplă decit în 
mod normal și mai simetrică. Axul 
AT este deviat ceva mai spre stînga 
decît în mod normal. 

O undă T, pozitivă dar de mică 
amplitudine indică fie asocierea unei 
HVS, fie a unei ischemii antero-la- 
terale a VS sau a unor alterări ,,mio- 
cardice“ importante. ` 

O undă T, negativă sau difazicá 
de tip + — indică întotdeauna o 
ischemie antero-laterală pronunţată 
(infarct miocardic). 

T, pozitiv foarte amplu indică o 
ischemie postero-inferioará. 

Supradenivelarea netă & lui ST in- 


dică asocierea unei leziuni antero- ` 


laterale; ‘subdenivelarea sa ` netă 
indică fie o leziune postero-infe- 
rioară, fie o HVS. i 

In DUM, aspectul din D, se regá- 
seste in aVF în tipul II si in aVL 
în tipul III, iar aspectul din D, se 
regăseşte in aVL în tipul II şi in 
aVF in tipul III. 

Tipul II apare in caz de cord se- 
miorizontal sau ușor vertical consti- 
tufional sau datorat altor cauze, ra- 
reori in caz de HVD moderatá. 

Tipul III apare în caz de cord se- 


miorizontal sau orizontal constitu- 


tional sau datorat altor cauze, uneori 
în caz de HVS moderată. 


26.4.4.3. 
Tipul IV de BRD 


Tipul IV de BRD se caracterizează 
prin (fig. 222 şi 226): 

— orientarea intermediară (în jur 
de 4-30? si 4-60?) a lui AVS; 

— orientarea  antiapicalá (în jur 
de —120 si —150?) a lui ATS, care 
astfel apare sub forma de unde S 
îngroşate în toate cele trei DS. 

Tipul poate fi notat cu formula 
RS,—RS-—RSs. 

RS, are amplitudinea maximă. 

Unda T este pozitivă în toate trei 


Wa | | ATS | 
RS1-2-3 | Le 
: AVS 
E ATS 
Wb | 
$173 ( AVS 


Fig, 226 — Reprezentare schem 


; minant (AV 
rietatea cu R predo nt (ATS m 


tatea cu S predomina 


aticá a tipului IV de BRD. a — Va- 
S mai mare ca ATS); b — varie- 
ai mare ca AVS). Detalii in text. 
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DS (in D, fiind mai mică sau difa- 
zică de tip — +). | 

În DUM, aspectul din DS se regă- 
seste in aVF. În aVR este o imagine 
răsturnată în oglindă, de forma rSR’. 

Pentru Lepeschkin, tipul IV de 
BRD are două varietăţi (fig. 226): 

— varietatea IV a, în care R pre- 
domină ca amplitudine faţă de S în 
toate cele trei DS; aspectul se intil- 
neşte de obicei la indivizi fără car- 
diopatie (sau cel puţin fără leziuni 
cardiace mai importante); 

— varietatea IV b, în care com- 
plexele QRS sint de forma RS, dar 


Va 
553 


var 
RR! Mo. 5 


26.4.4.4. 
Tipul V de BRD. 
Tipul Bayley 


Acest tip a fost descris pentru pri- 
ma dată de către Bayley sub denu- 
mirea de „tip D* de BRD, iar în 
literatură s-a utilizat multă vreme 
numele autorului care l-a descris. 

Tipul V de BRD se caracterizează 
prin (fig. 222 si 227, A27): 

— deviere extrem-stinga a pro- 
iectiei lui AVS, în jur de —60? — 
—90°; 

— orientarea antiapicală a pro- 
iectiei lui ATS (între —90? ai —150°). 


ATS NY 


Fig. 227 — Reprezentare schematica a tipului V de BRD. a — va- 


rietatea SS}; b — varietatea SR;. 


Dedesubt: varietatea cu R mo- 


nofazic in D, (RR!) sau tipul de „BRD mimînd un BRS* (mas- 
querading block — engl.). Detalii în text. 


cu S mai amplu si mai larg decît R 
(„tip concordant inversat“) asa cum 


se observă frecvent la inima de: 


cîine; acest aspect se intilneste de 
obicei în cardiopatii congenitale şi 
este, de fapt, mai înrudit cu tipul V. 


Tipul poate fi notat cu formula 
RS1—SS;. | l 
La prima vedere, tipul V poate fi 
inselátor si să se confunde cu un 
BRS de tip I, care prezintá de ase- 
menea o pronunfatá deviere a lui 
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AQRS spre stinga (de aceea s-a fo- 
losit si termenul de „tip paradoxal 
de BRD“). Dar pe cînd în BRS, QRS, 
este monofazic, în BRD de tip V 
QRS, este de forma RS. 

Ín D,, undele R si S sint aproape 
egale si de mică amplitudine. În D, 
şi Ds, QRS este mai amplu, de forma 
generalá rS, unda S fiind largá. Un- 
da r, ramura descendentá si virful 
undei S corespund proiecției lui AVS. 
Proiectia lui ATS apare ca o ,,bom- 


bare“ îngroșată pe ramura ascen- : 


dentă a lui S, mai aproape de linia 
zero in D, decît in Dy. 

Unda T este pozitivă în toate trei 
DS, cea mai amplă fiind în D». 

În DUM, aspectul din D,_, se re- 
găsește în aVF. În aVR se obţine o 
imagine răsturnată în oglindă, de 
forma qR si T negativ (imagine di- 
rectá de BRD). 

Lepeschkin descrie douá varietáfi 
ale acestui tip (fig. 227): i 

— varietatea V a („tipul neobis- 
nuit de BRD“) cu caracterele de mai 
sus (RS,—SS;): 

— varietatea V b („tipul nedeter- 
minat“), care se deosebeşte de prima 
doar prin faptul că porţiunea îngro- 
sata apare pozitivă in D; (RS,— 
SS.’—SR,’); ATS este orientat între 
—150° si 180°. Se deosebește de ti- 
pul III (Wilson) prin orientarea 
lui AVS: peste —30? în tipul Vb 
(R,—S,—Ss) şi între —30° si +30" in 
tipul III (R,—R.—S;). Deosebirea o 
face deci aspectul din D,, de forma 
RS în tipul III si de forma SS' în 
tipul V b. 

Astázi, tipul V de BRD este in- 
terpretat ca fiind expresia asocierii 
unui BRD (dovedit de aspectul rsR’ 
din V,) cu un bloc fascicular ante- 
rior al RS, care imprimă devierea 
extrem-stingá a primei părţi a lui 
QRS (Rosenbaum, Hecht), cu sau fă- 
ră o HVS concomitentă. 

Dacă pe lingă aspectul de tip V, 
care indică un bloc „bifascicular“, 


apare și o prelungire a intervalului 
P—Q, se deduce că există un bloc 
incomplet si pe fasciculul posterior 
al RS: bloc ,,trifascicular“, stare pro- 
dromalá a unui bloc A—V complet, 
„jos situat“ în sistemul jonctional de 
transmitere. De aceea, tipul V are o 
semnificație clinică mai severă, in- 
dicînd de regulă existenţa unor le- 
ziuni miocardice mai importante. 


26.4.4.5. 
Varietatea de BRD cu R, monofazic 
(Wood) (fig. 227) 


Poate fi notată cu formula RR’, — 
SS"; se intilneste exceptional de 
rar. Atit AVS cit si ATS au o orien- 
tare extrem stingă, între —60° si 
—90°, astfel încît in D, ambele se 
proiectează pozitive, iar in D,.., ne- 
gative. Aspectul este foarte asemá- 
nátor cu BRS de tip I, de aceea in 
literatură este denumit si „BRD mi- 
mind un BRS“ („masquerading 
block“ — engl). Diferentierea certă 
o face aspectul din DT: complexe 
QRS pozitive în V, şi negative (RS 
cu S predominant) in Va e în caz de 
BRD, invers decît in caz de BRS. 

Varietatea de BRD cu R, monofa- 
zic exprimă asocierea cu un bloc fas- 
cicular anterior al RS şi are aceeaşi 
semnificaţie clinică mai severă ca Şi 
tipul V de BRD. 


26.4.5. 
Descrierea Ecg de BRD în DT 


Spre deosebire de aspectul din pla- 
nul frontal, care poate fi foarte va- 
riat după cum s-a arătat, aspectul 
din planul orizontal, adică din DT, 
este remarcabil de unitar. 


. De la început trebuie spus că la cele . 
două extremități ale seriei Vi 


—V, se 
obțin cele două imagini tipice: tma- 
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„n... 


— — 9 


V2 cur 


V i? 6 


ginea directă în dreapta (în Vj) si 
imaginea inversă în stînga (in V; el 

În cele ce urmează se va lua ca 
bază de descriere aspectul întîlnit în 
DT în tipurile II si IIT, cele mai frec- 
vente in practicá (fig. 229). 


V, Vs V 


Fig. 228 — Aspectul electrocardiogramei in DT, seria V, ein caz de BRD (aspectul 

cel mai comun, din tipurile II, III, IV). Curbele sinoptice ale undelor R, S (in 

dreapta) si T si a proiecției vectorului ATS (R' în dreapta si S în stînga). Detalii 
în text. 


26.4.5.1. 
Aspectul din V, 


Imaginea directă din această de- 
rivatie este cea mai tipică si carac- 
teristicá pentru diagnosticul de BRD, 
deoarece în această poziţie, electro- 
dul explorator se găseşte cel mai 
aproape de VD (fig. 229). 

QRS este de forma rsR’: începe cu 
o mică undă r, urmată de o undă s 
ceva mai amplă, după care survine 
o undă R’ amplă si largă. Partea în- 
grosata se găsește în unda R’, mai 
adesea prezentindu-se ca o porțiune 
mai îngroșată şi ceva mai oblică si- 
tuată în jumătatea a doua a ramurii 
ascendente a lui R'. Virful lui R' 
marcheazá momentul aparitiei defle- 
xiunii intrinsecoide şi este situat la 
peste 0,06” de la începutul lui QRS. 
Aspectul caracteristic al undei R' a 
fost comparat cu un „dinte de re- 
chin“. 

În tipurile I si V, foarte rar în ce- 
lelalte tipuri, complexul QRS din Vi 
este de forma qR sau R monofazic, 
cu platou sau în M. 


Fig. 229 — Reprezentare schematică și 
comparativ cu normalul (N) a imaginii 
„directe“ (şi patognomonice) de BRD (din 
toate tipurile) din V4; DI — inceputul de- 
flexiunii intrinsecoide. Detalii in text. 
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Cu cit R” este mai amplu si lar 
şi DI mai tardivă, cu atit dul idt 
cii mai certe de coexistenta a unei 
HVD sau a unor leziuni miocardice 
importante. 

Prezenţa unei unde S mai ample 
(complexe de forma rSR’) indică aso- 
cierea unei HVS. 

Punctul J este ușor subdenivelat. 
Segmentul ST este net subdenivelat, 
oblic divergent și ușor convex în 
sus. Decalarea sa nu depăşeşte însă 
0,5 mV. Decalări mai ample indică 
o ischemie acută (infarct). Unda T- 
este negativă, amplă, asimetrică. Un- 
da U este mică, concordantă cu T. 

Segmentul ST izoelectric sau: su- 
pradenivelat în V, indică o leziune 
antero-septalá sau o HVS pronun- 
tata. l 
Unda T difazică de tip — + poate 
indica o HVS. Unda T pozitivă am- 
plă indică asocierea unei ischemii 
posterioare. T difazic de tip + — 
indică o ischemie antero-septală. 


26.4.5.2. | 
Aspectul electrocardiografic 
în restul DT (V;—;) 


Se obţine o succesiune de imagini 
de tranziţie de la aspectul tipic, di- 
rect, din V,, la aspectul din V5-6 
care este identic cu cel din D, (ima- 
gine inversă). Pe măsură ce ne de- 
plasăm de la V, spre Ve (fig. 228) se 
constată următoarele modificări mor- 
fologice: 

— unda R iniţială, mică în Vu 
crește progresiv, ajungînd la ampli- 
tudine maximă in V4.5, apoi se mic- 
Soreazá in Na ai 

— unda S apartinind primei ju- 
mátáti a lui QRS (proiecția lui AVS) 
linde să dispară in Vo; 

— partea îngroșată a lui QRS ca- 
re este pozitivă in V, (R’), apare mai 
puţin amplă in V, (în această deri- 
vatie, QRS are un aspect in M), de- 
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vine izoelectricá si neregulată in ju- 
rul poziţiei V4 şi apoi este negativă 
în Vy;-, sub forma unei unde S 
tardive, îngroșată. In V4; se obţine 
de obicei un aspect cu unde R si S 
ample, in care ramura ascendentá a 
lui S contine partea ingrosatá; 

— unda Q apare de la V,.; si 
este în general de mică amplitudine; 
unde Q mai ample sau în alte deri- 
vatii indică o necroza miocardicá; 

— segmentul ST este încă uşor 
subdenivelat în V,, în restul deriva- 
tiilor fiind izoelectric; 

— unda T este adesea difazicá 
— + în V, şi devine pozitivă in ce- 
lelalte derivații, maximul de ampli- 
tudine fiind atins in V4.5, unde apare 
şi mai simetrică. 

Semnificaţia aspectelor anormale 
în Vg.g este aceeași descrisă la as- 
pectul din D,. 

In tipul IV, în DT se întîlnesc ade- 
seori complexe de forma RS în toatá 
seria V,-g şi imaginea directă de 
BRD, cu R’, se intilneste doar in 
poziţii situate mai spre dreapta 
(Var, Var) sau mai înalte, ceea ce 
concordă cu orientarea antiapicală a 
lui QRS. 

În tipul V, dimpotrivă, complexele 
QRS de tipul celor descrise în Vi, 
cu unde R’ ample si T negativ, se 
extind în mai multe derivații, une- 
ori pînă la V, sau chiar V;, ceea ce 
indică rotația vîrf înapoi $i face 
uneori necesară înregistrarea deriva- 
țiilor Vz-g pentru a pune în evidență 
imaginea inversă, cu S larg şi în- 
grosat. 

De aceea, în practică, atunci cînd 
aspectul din V, nu este concludent, 
este necesar să se înregistreze în 
plus: 

— o DT a hemitoracelui drept 
(Va-ur); 

_ o DT dreaptă superioară, cu 
1—2 spaţii i—c mai sus; 

. — o DT xifoidiană (VE, sau VE»). 
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26.4.6. 
Diagnosticul pozitiv 
şi diferenţial al BRD 


26.4.6.1. p 
Diagnosticul pozitiv de BRD 


Se bazează pe: 

— lărgirea lui QRS peste 0,107, iar 
în jumătate din cazuri peste 0,13”; 

— prezenţa undei S largi şi îngro- 
sate în D, si V5~6; 

— prezenţa unei unde pozitive 
ample si largi la sfirşitul lui QRS 
(R^ în V,, urmat de ST subdenive- 
lat si T negativ; aceasta este imagi- 
nea directá si cea mai caracteristicá 
de BRD. 


26.4.6.2. 
Diagnosticul diferenţial al BRD 


Trebuie făcut cu: 


(1) Blocul minor al RD (parţial sau 
incomplet) se deosebește în primul 
rind prin aspectul din V,, în care 


2D.5..- 


există doar a mică undă r', iar du- 

rata lui QRS nu depáseste 0,12". 
(2) Hipertrofia ventriculară dreap- 

tă realizează aspecte cu S, adînc, dar 


suplu şi nu prea larg, iar in V, exis- . 


tă de obicei complexe de forma gR, 
fără ingrosgári. În caz de HVD, nu se 
constatá o distinctie intre cele douá 
jumătăţi ale lui QRS. 

(3) Cordul pulmonar cronic rea- 
lizează aspecte asemănătoare cu 
BRD de tip IV sau V, cu complexe 
RS de mică amplitudine și cu unde 
r' tardive in V,, mai adesea de for- 
ma în W sau M microvoltat si nu de 
forma rsR’. 

(4) Blocul fascicular posterior al 
RS determiná o deviere axialá spre 
dreapta si o pozitivitate terminală 
orientată anterior, dar acest aspect 
survine extrem de rar izolat, de obi- 
cei fiind asociat eu BRD (tip I). 


(5) Sindromul WPW de tip A, cu 


deviere la dreapta, se recunoaste 
prin prezenţa undei delta la incepu- 
tul lui QRS si nu la sfîrşitul sáu; in 
plus, intervalul P—R este scurtat. 


Tulburárile minore de conducere 


intraventriculară: 


Blocurile incomplete şi parțiale 
de ramură și intraventriculare 


26.5.1. : > 
Generalități: Clasificare 


Pe lîngă aspectele Ecg care co- 
respund unor asincronisme ventricu- 
lare complete, astfel încît pot fi con- 
siderate ca expresie a unui bloc 
complet al uneia din cele două ra- 
muri ale FH, există şi alte aspecte 
electrocardiografice care denotă exis- 
tenta unor tulburări de conducere a 
influxului în interiorul unui ventri- 
cul, corespunzător unor „asincronis- 
me“ ale activării miocardului ven- 


tricular, de un grad inferior blocului 
complet de ramură. În acest sens se 
vorbeşte de tulburări minore de 
conducere sau blocuri minore intra- 
ventriculare. Se recomandă, mal 
nou, sj termenul de blocuri intra- 
ventriculare nespecifice. 

Mecanismele posibile de produce- 
re a acestor tulburări de conducere 
i—v sînt multiple (unele bine dove- 
dite, altele mai mult ipotetice) Si 
sint schematizate în fig. 230: 

(1) Bloc incomplet de ramură (Sau 
în alte sectoare mai periferice), în 
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sensul unei conduceri intirziate, pre- 
lungite, dar nu întrerupte. 

(2) Bloc (complet sau incomplet) 
al unui fascicul de diviziune al RS: 
bloc fascicular al RS. 


BR" bloc complet 
WE bloc incomplet 


Fig. 230 — Schema reprezentind diferite 
modalităţi de producere a tulburărilor ,,mi- 
nore“ de conducere intraventriculare: 

1 — Bloc incomplet de ramură; 2 — bloc com- 
“ plet sau incomplet fascicular; 3 — bloc com- 
plet sau incomplet focal, parietal sau parcelar 
(bloc parţial); 4 — bloc „longitudinal“ (al unei 
căi longitudinale din ramura stingă); 5 — blo- 


cul „sinapselor“ (dintre sistemul specific ven- 


trieular si miocardul de Jueru); 6 — bloc di- 
. fuz intramiocardic. 


(3) Bloc (complet sau incomplet) 
al unei arborizatii mai „periferice“ 
a unei ramuri: bloe parţial, focal sau 
parietal de ramură sau intraventri- 
cular. 

(4) Bloc (complet sau incomplet) 
al prelungirii în segmente „supe- 
rioare“, centripetale, a unei arbori- 
zatii, a unui fascicul sau a unei ra- 
muri: bloc „longitudinal“. 

(5) Bloc (difuz sau diseminat) la 
nivelul sinapselor rețelei Purkinje 
cu miocardul de lucru ventricular: 
bloc „al sinapselor“ (Segers). 


(6) Intirzierea difuză a conducerii 
influxului în rețeaua subendocardică 
şi/sau in miocardul de lucru ventri- 
cular: bloc intramiocardic. 

Varietatea aspectelor realizate de 
diferitele forme de tulburări de con- 
ducere intraventriculară a determi- 
nat şi denumirile diferite folosite in 
literatură, precum şi diversitatea cla- 
sificărilor si caracterizărilor. 

Dacă se ţine seama de anumite 
criterii electrocardiografice esenţiale, 
precum și de semnificaţia practică a 
unora dintre ele, tulburările minore 
de. conducere i—v pot fi grupate ast- 
fel: 

1. Blocuri fasciculare ale RS (he- 
miblocuri stingi). 


2. Blocuri incomplete ale RS sau ~ 


blocuri incomplete difuze intraven- 
triculare stingi. 

3. Blocuri parţiale, focale sau pa- 
rietale ale RS sau intraventriculare 
stingi. 

4. Blocuri parfiale (fasciculare sau 
parietale) stingi periinfarctice sau 
postinfarctice.. 

5. Blocuri minore (incomplete sau 
partiale-focale) ale RD sau intraven- 
triculare drepte. 


26:5.2.! 
Blocurile fasciculare ale R 


ER 
Caracterizare. Nomenclatură 


Prin blocuri fasciculare — BF — 
ale RS se înțeleg blocurile (complete 
sau incomplete) care interesează unul 
din cele două fascicule principale în 
care se divide ramura stingă a fas- 
ciculului His. Fiecare fascicul se dis- 
tribuie la un teritoriu propriu al VS: 
antero-superior sau postero-inferior. 
Între teritoriile corespunzătoare Ce- 
lor două fascicule există anastomoze 
periferice, astfel încît în cazul blo- 
cării unui fascicul, unda de activare 
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va parveni la teritoriul corespunză- 
tor prin aceste anastomoze, cu o în- 
tirziere de cel mult 0,02”, suficientă 
insă pentru a produce modificări 
electrocardiografice semnificative. 
Deoarece activarea teritoriului tri- 
butar fasciculului blocat se face prin 


ţesut specific ventricular si nu prin ` 


miocard de lucru, nu apare o îngro- 
sare în cuprinsul complexului QRS. 

Activarea ventriculară începe in 
regiunea septală (predominant în zo- 
na fasciculului neblocat), apoi se ac- 
tivează teritoriul tributar fasciculu- 
lui neblocat si, cu o mică intirziere, 
se produce apoi activarea teritoriu- 
lui tributar fasciculului blocat. Din 


de multi si ca „bloc periinfarctic sau 
postinfarctic*. 

Considerăm cá este mai potrivit să 
se utilizeze termenii de: bloc fasci- 
cular anterior (-superior) al RS — 
BFA — si bloc fascicular posterior 
(-inferior) aL RS — BFP. 

Importanţa cunoașterii in practică 
a diagnosticului electrocardiografic 
al BF derivă din următoarele: 

— adeseori ele apar odată cu un 
infarct miocardic, creind probleme 
de diagnostic electrocardiografic; 

— prezenţa izolată a blocului unui 
fascicul sau a combinării lor (bloe 
complet al unui fascicul si bloc in- 
complet al celuilalt fascicul) indică 
un risc crescut de bloc A—V. 


a 


Fig. 231 — Variante de dispozitie a fasciculelor RS: 
A — Fascicul anterior; P — fascicul posterior; M — fascicul mijlociu; 1 — există numai 
FA si FP; 2 — divizare trifasciculară a RS; 3 — fasciculul mijlociu ca ramificaţie a FA; 
4 — fasciculul mijlociu ca ramificație a FP; 5 — distribuţie „în snop“ a RS, fără a se putea 
distinge fascicule ca atare. 


cele spuse reiese că în caz de bloc 
fascicular se modifică în special por- 
tiunea mijlocie a complexului QRS, 
care prezintă mari devieri de ax. 


Nomenclatură. În literatură au fost 
preconizafi diferiţi termeni pentru a 
defini aceste forme de bloc intraven- 
tricular: | 

— Hemibloc sting anterior si pos- 

terior (Rosenbaum) (20). 
. — Bloc intraventricular sting an- 
terior si posterior (Pryor si Blount). 
. — Bloe parietal sting superior şi 
inferior (Grant). 

Deoarece adeseori aceste forme de 
bloc apar în caz de infarct miocar- 
dic, ele au fost descrise și încadrate 


26.5.2.2. 


Criteriile generale ale diagnosticului 
blocurilor fasciculare ale RS 


Sînt următoarele (fig. 232): 

1. Durata lui QRS este în limite 
normale sau foarte ușor crescută (fa- 
tá de „fond“, durata lui QRS crește 
cu cel mult 0,02^). 

2. Se produc devieri mari ale axu- 
lui AQRS (spre stînga in BFA şi 
spre dreapta în BFP). | 

3. Apar anumite particularităţi 
morfologice (care se pot explica cel 
mai bine prin analiza desfășurării în 
spaţiu a vectocardiogramei). 

4. Trebuie excluse alte cauze de 
deviere extrem-stîngă sau dreaptă. 
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Fig. 232 — Reprezentare schematică a blocurilor fasciculare ale 
RS (hemiblocuri stingi): 


A — Secţiune transversală prin ventriculi; FA, FP — tasciculul peii 
Si posterior; 1 — începutul activării ventriculare (primele 0,02”) la n sr u e 
septului, atit în mod normal cit şi in BFA şi BFP; 2, A — i iude u e 
rioară a VS prin cele două fascicule, simultan şi în paralel; B — vel 
zentarea în spaţiu a propagării excitaţiei prin sistemul specific și m poar A 
dul VS în condiţii normale. In mijloc: Veg frontală. In Ké eg să 
Ecg in D,-.-3f C — BFA: FA fiind blocat, impulsul se propagă prin Ji. 
peretele postero-inferior al VS si de la acesta la peretele ps gi nai 
Veg ‘si Ecg: deviere la stinga şi rotaţie antiorará. D — BFP: dienen 
blocat, impulsul se propagá prin FA la peretele oe M bap d e 
de la acesta la peretele postero-inferior. veg și Ecg: deviere la p 
şi rotaţie orară, Detalii în text, 


26.5.2.3. 
Blocul fascicular anterior 
(—superior) al RS — BFA 


Este relativ frecvent. Apare atit 
izolat, cît şi în combinaţie cu BRD, 
mai rareori cu BRS sau BFP incom- 
plet. 

Se activează intii peretele postero- 
inferior al VS şi apoi peretele an- 
tero-superior si lateral al acestuia 
(fig. 232). 


Criteriile diagnosticului electrocar- 


diografic de BFA sînt următoarele 
(fig. A28): 

(1) Durata lui QRS este orasel 
sau foarte ușor crescută (cel mult 
piná la 0,127, dar deseori pina la 
0,10”). 

(2) Vectorul (maxim și cel mediu) 
al lui QRS este deviat excesiv spre 
stînga, peste —30°, pînă aproape de 
—90? (QRS,_; negativ). 

(3) in DS sint semne tipice de ro- 
tatie antiorará pe axul longitudinal 
(qR.,—r5;). 

(4) Vectorul primelor patru su- 
timi de secundă este practic nemo- 
dificat (dacă nu este un infarct!), 
adică este orientat înainte şi în jos. 

(5) Ca un corolar al celor de mai 
sus, se constată: 

— unde q mici in D, (n BRS 
complet nu există unde q in Dj); 

— unde r mici initiale în: Doza Si 
aVF; 

— lipseşte unda S în D,; 


— există unde S ample în D-3 | 


Si'aVF. 

(6) „Indicii de hipertrofie“ (Le- 
wis, White-Bock etc.) prezintá va- 
lori pozitive (care exprimá, de fapt, 
devierea extrem-stingă). 


(7) Deflexiunea intrinsecoidá în- 
tirzie peste 0,05" in aVL (care ar co- ' 


respunde regiunii antero-superioare 
a VS) si există o diferentá de peste 
0,01” sau 0,015” (Medrano) între tim- 
pul de apariţie a DI din aVL fata de 
D, si Vg (Horwitz). 


(8) Se exclud alte cauze de de- 
viere extrem-stingá: HVS (in hiper- 
tensiuni arteriale), sindrom WPW de 
tip B, hiperkaliemie, infarct postero- 
inferior. 

(9) Complexul ST-T nu prezintă 
în dreapta, şi RS de relativ mică 
amplitudine în stînga. 

(10) Complexul ST-D prezintă un 
aspect normal, obișnuit, ca formă și 
orientare vectorială (dacă nu sînt 
asociate alte cauze). 


26.5.2.4. 
Blocul fascicular posterior 
(—inferior) al RS — BFP 


Este mai rar întîlnit (fasciculul 
posterior este cel mai putin vulnera- 
bil din cele trei ,,diviziuni* ale FH). 
Izolat, apare cu totul exceptional. 
De regulă apare combinat cu BRD, 
uneori cu un infarct miocardic, ra- 
reori cu un BRS sau BFA ircom- 
plet. 

Se activează intii peretele antero- 
lateral al VS, iar după aceea pere- 
tele postero-inferior (fig. 232). 

Criteriile diagnosticului electrocar- 
diografic de -BFP sînt următoarele: 

(1) Durata lui QRS este normală 
sau foarte puţin crescută (între 0,10” 
şi 0,127). 

(2) Vectorul (maxim şi cel mediu) 
al lui QRS este deviat net spre 
dreapta, fiind situat între +90° şi 
+160° (pentru unii între +85° şi 
+115°), deci QRS, apare negativ. 

(3) In DS sînt semne tipice de ro- 
tatie orară pe axul longitudinal 
(rS,—qR). 

(4) Vectorul primelor 2 sutimi de 
secundă este deviat în sus, spre stin- 
ga si înapoi (dàcá nu este un in- 
farct!). 

(5) Ca un corolar al celor de mai 
sus, se constata: 

— unde q mici in D,- si aVF 
(care nu există in caz de BRS com- 
plet); 
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pus unde r mici, iniţiale, in Dy si 
aVL; 

ge lipsesc undele S in D,_, si 
aVF; 

— există un S apreciabil in D, 
şi aVL. 

(6) „Indicii de hipertrofie“ (Le- 
wis, White-Bock etc.) prezintă va- 
lori negative (care exprimă, de fapt, 
devierea dreapta). 

(7) in DT stingi extreme si poste- 
rioare (V;_), DI intirzie peste 0,045”, 
pina la 0,06”. de 

(8) Se exclud alte cauze de de- 
viere axială spre dreapta: HVD, cord 
pulmonar cronic, cord verticalizat 
normal, infarct lateral, sindrom WPW 
de tip A. 

(9) Complexul ST—T nu prezintă 
abateri semnificative de la aspectul 
normal (dacă nu se asociază alte 
cauze). 

Diagnosticul electrocardiografic de 
BFP izolat este dificil, greu de făcut 
fata de o HVD sau chiar 'numai fa- 
ta de un cord verticalizat. 


25.5.3. 

Blocul incomplet difuz 

al ramurii stingi. 

Blocul incomplet ` | 
difuz intraventricular sting 


26.5.3.1. 
Caracterizare 


Acest tip de tulburare de condu- 
cere intraventriculară este acceptal 
de către unii autori (25) si s-ar da- 
tora intirzierii (si nu întreruperii) 
conducerii influxului prin RS (bloc 
incomplet de ramură stingă — BIRS), 
in ambele sale fascicule de divi- 
ziune, in reţeaua subendocardica a 
intregului ventricul, la nivelul sinap- 
selor cu miocardul de lucru și/sau în 
însăşi masa miocardului de lucru al 
VS (bloc incomplet difuz intraventri- 
cular sting). 


.47 


. - BIRS complică întotdeauna fie o 


HVS excesivă, fie o afecţiune mio- 
cardică dismetabolică. 

Realitatea existenţei BIRS este do- 
vedită prin înregistrări sincrone po- 


. licardiografice, care pun în evidenţă 


o intirziere a contractiei VS in ra- 
port cu începutul Ecg, față de ceea 
ce se obține in mod normal sau in 
caz de HVS necomplicată cu tulbu- 
rări de conducere i—v. 


26.5.3.2. 
Criteriile diagnosticului 
electrocardiografic de BIRS 


Nu sînt încă bine definite și uni- 
tar acceptate în literatură. 

În esenţă, acest diagnostie poate 
fi pus atunci cînd durata lui QRS 
creşte fata de situaţia anterioară, dar 
cu cel mult 0,02”, fără ca aspectul 
de ansamblu sau orientarea vecto- 
rială a lui AQRS să sufere modificări 
prea pronunțate. Se remarcă doar 
dispariţia (sau tendința evidentă de 
micsorare) a micilor unde septale (q 
sau r din diferite derivații), din 
cauză că activarea feţei stingi a sep- 
tului i—v întirzie, în raport cu ac- 
tivarea feţei drepte. | 

În acest sens, după unii (Sodi-Pal- 
lares; Benchimol si Schlesinger) se 
pot distinge următoarele grade (ca 
trepte succesive) de bloc al ramurii 
stingi, în funcţie de aspectul din D; 


si V; « (fig. 233 si 234): 


— gradul I, caracterizat prin mic- 
sorarea si stergerea undei Q (cele 
douá fete ale septului se activeazá 
practic simultan); QRS este mai am- 
plu; unda T este uşor aplatizata; 

— gradul II, caracterizat pe linga 
lipsa undei q, printr-o ingrosare si= 
tuată pe panta ascendentă a lui QRS, 
cu lărgirea moderată a acestui com- 
plex (prevalează activarea septului 
dinspre dreapta, faţă de activarea 
dinspre stinga; cea mai mare parte 
a septului este activată de RD și 
doar o mică parte de către influxul 


Scanned with OKEN Scanner 


201" 


G03” 


In 


N 


Fig. 233 — Reprezentare schematică a depolarizării septului i-v în caz de bloc in- 
complet de ramură stîngă de diferite grade. Normal: frontul de depolarizare începe 
mai devreme pe fata stingá a septului i-v, care va fi activat în cea mai mare parte 
de influxul venit dinspre fata stingă. BRS de gradul I si de gradul II: depolarizarea 
întîrzie din ce în ce mai mult în RS; fronturile de depolarizare dinspre cele două 
fete ale septului i-v prezintă un decalaj în timp între ele, predominind din ce în ce 
mai mult frontul venit dinspre fața dreaptă. Restul VS (în afara septului) este 
activat însă in continuare de către influxul sosit cu intirziere prin RS. BRS de gra- 
dul III (BRS complet): întregul sept i-v este activat de la dreapta spre stînga, influ- 
xul prin RS fiind complet oprit sau sosind prea tîrziu pentru a se valida. Restul VS 
se activează în altă ordine decît normal. Jos: aspectul electrocardiogramei. Detalii 
în text. | 


sosit cu intirziere prin RS); QRS 


este amplu, ca şi in HVS; complexul 
SI—T este deviat secundar; 

— gradul III (în această clasifi- 
care) corespunde formei complete de 
BRS, in care întregul sept i—v este 
activat dinspre dreapta spre stînga; 
QRS este de amplitudine în limite 
normale, mai mic decît în gradele 
precedente. 

Se poate face o distincţie între as- 
pectele realizate de BIRS în caz de 
HVS și în caz de miocardiopatie. 


26.5.3.3. 
BIRS în caz de HVS excesivă 


Se poate observa în cazuri severe 
de insuficienţă aortică, mai rar de 
stenoză aortică sau cardiopatie hiper- 
tensivă.  . i 


Se caracterizează prin (fig. A11): 

(1) Un aspect de ansamblu de 
HVS excesivă: QRS foarte amplu (2— 
3 mV), cu deviere evidentă spre stin- 
ga, deviere secundară netă sau ex- 
cesivă a lui ST—T; în plus, se mai 
constată următoarele particularităţi: 

(2) Durata lui QRS este ceva mai 
mare decît în mod obişnuit în HVS 
(cu 0,02” în plus), ajungînd la 0,12” 
iar în cazuri rare chiar pînă la 0,14”. 

(3) Deflexiunea intrinsecoidd apa- 
re la aproape 0,06" în Vs... 

(4) În zona de tranziţie a DT 
CU, Al apar complexe neregulate (in 
loc de complexe de forma RS); ZI 
este mult mai „îngustă“ decit în 
HVS fără tulburări de conducere 
i—v. 
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(5) Aspecte asemănătoare cu cele 
din ZI din DT (adică cu complexe 
QRS neregulate, în M sau de forma 
RR'S etc.) se pot întilni si în unele 
derivații din planul frontal (D D,, 
aVF etc.) pe al căror ax vectorul 
QRS se proiectează perpendicular, 
indicînd prin aceasta neregularitatea 
profilului VCG, ca expresie a tulbu- 
rării de conducere i—v. 

(6) Morfologia lui QRS se modi- 
fică în sensul micșorării micilor un- 
de iniţiale: q din D, aVL, Vz- sir 
din Var in aceste din urmă deri- 
vatii se poate ajunge pina la com- 
plexe de forma QS, care trebuie di- 
ferenfiate de o necroză antero-septală, 
în care caz însă unda Q poate fi pre- 
zentă și spre stinga de Ve, iar unda T 
este negativă în aceleași derivații. 


26.5.3.4. 
BIRS în caz de miocardiopatii 


Se întilnește mai ales în caz de 
hiperkaliemie, supradozare de digi- 
tală sau chinidină, cardiomiopatii cu 
cardiomegalie excesivă, în unele ata- 
curi de ischemie miocardică etc. 

Aspectul se caracterizează prin 
(fig. A29): 


(1) Creșterea moderată a duratei 


lui QRS peste 0,10", pînă la 0,12” 
(cu totul exceptional mai mult); fă- 
rá devieri de ax exprimate. 

(2 Tendința de  micgorare sau 
ștergere a undelor iniţiale q sau r, 
ca si a micilor unde terminale (s) in 
diverse derivații. 

(3) Complexul ST—T, desi pre- 
zintă semnele devierii secundare su- 
feră adesea modificări primare in- 
dependente de BIRS. 

(4) Creșterea duratei lui QRS si 
celelalte modificări dispar după com- 
baterea cauzei care a produs tulbu- 
rarea de conducere (corectarea hiper- 
kaliemiei, dispariţia supradozării digi- 
talice sau chinidinice, retrocedarea 
insuficientei coronariene acute etc.). 
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26.5.3.5. 
Diagnosticul diferential 
electrocardiografic al BIRS 


Trebuie fácut cu (fig. 234): 
(1) HVS, în care durata lui QRS 
nu depășește 0,12", iar in ZT si în 


N 
HVS 


BIRS 


bloc 
focal 


>! - 


bloc | 
peri- 
(ntarcric 

gc 


! 


Fig. 234 — Re- 
prezentare 
schematică 

comparativ cu 

normalul (N) a 

imaginii ,,direc- 

te: de AVS 
si diferite for-. 

me de bloc i-v 

sting. Detalii in 

text. 
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derivatiile al căror ax este perpen- 


dicular pe axul QRS se obţin com- 


plexe regulate de forma RS. 

(2) BRS complet, care se caracte- 
rizează prin prezenţa porțiunii în- 
groşate de lungă durată, adeseori în 
formă de platou; durata lui QRS de- 
páseste cu mult 0,13”. Amplitudinea 
lui QRS este de obicei ín limite nor- 
male, pe cînd in BIRS este crescută. 

(3) Blocul focal sau parietal al ra- 
murii stângi se caracterizează prin- 
tr-o porţiune îngroșată de scurtă du- 
rată, situată la sfîrşitul lui QRS, în 
timp ce începutul lui QRS este de 
aspect normal. 

(4) Sindromul WPW de tip B se 
caracterizează prin intervalul P—R 
scurtat și prin apariţia undei delta 
la începutul lui QRS. 


26.5.4. 


Blocurile parţiale, focale 
sau parietale ale RS 
(intraventriculare stingi) 


26.5.4.1. 
Caracterizare 


Este vorba de o categorie de tul- 
burări minore de conducere i—v 
stingi admisă doar de unii autori si 
relativ puţin conturată. Unii o ac- 
ceptă numai în cadrul blocurilor 
„periinfarctice“, alții consideră cá 
există si cazuri independente de un 
infarct. 


. In principiu, prin bloc partial al 
RS s-ar defini (Alboni) o tulburare 
de conducere situatá intr-un segment 
mai delimitat al VS, altul (si mai 
mic) decit cel corespunzător terito- 
riului tributar unui fascicul de di- 
viziune. Este ca și cum s-ar produce 
un bloc pe o arborizatie mai perife- 
„rică din peretele ventricular. Întîr- 
zierea activării acestei porţiuni de 
miocard. nu poate depăşi însă 0,02", 
astfel încît pentru a deveni vizibilă 


pe traseul electric, trebuie ca însăși 
activarea normală a porțiunii respec- 
tive să aibă loc la sfirşitul lui QRS. 

Din cele spuse, se înțelege de ce 
s-au formulat diferiţi termeni pentru 
a defini asemenea blocuri minore: 
bloc de „arborizaţie“ (Holzmann)*; 
bloc parietal (Grant — 1954—1959); 
bloc focal (Laham — 1948); bloc lo- 
cal intraventricular (Barker — 1952); 
bloc miopatic (dacá nu existá un in- 
farct) (Eliot si colab. — 1965); bloc 
i—v nespecific (OMS) etc. ` 


26.5.4.2. 
Criterii de diagnostic 


Blocul partial (focal, parietal) al 
RS se caracterizează prin (fig. 234): 

(1) Durata lui QRS este normală 
(pină la 0,10”) sau ușor lărgită (ra- 
reori ajunge pina la 0,12”). 

(2) Prezenţa unei mici porțiuni în- 
groșate, situată la sfîrşitul lui QRS 
Si orientată, în general, posterior si 
spre stinga; apare ca o ingrosare a 
porțiunii terminale a lui R in DS, 
aVL si aVF, precum si în V,..;. s. 

(3) Vectorii initiali si mijlocii ai 
lui QRS au o orientare normalá (sau 


'suferá. modificări de altă natură, de 


exemplu ale unei HV sau ale unui 
infarct miocardic etc.). 
(4) Analiza Vegramei 
buclă QRS normală pind spre sfir- 
situl său, cînd apare o ingrosare 
ușor neregulată, orientată înapoi şi 
spre stînga, uneori puţin în sus, al- 
teori puţin în jos; se demonstrează 
astfel că blocurile focale ale VS (ca- 
re nu sînt corelate cu un infarct mio- 


* Termenul de „bloc al unei arboriza- 


 fii* propus la un moment dat pentru acest 


tip de tulburare de conducere i-v, trebuie 
evitat, pentru a nu crea confuzia cu ter- 
menul de „bloc de arborizatii* creat de 
Oppenheimer si Botsch? şi care are © 
individualitate deosebitá (vezi mai depar- 
te). i - i 
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cardic) sînt localizate de obicei în 
partea postero-bazală a ventriculu- 
lui. 


26.5.5. 
Blocul periinfarctic 
(postinfarctic) al VS 


26.5.5.1. 
Caracterizare 


Necroza ischemică a unei porţiuni 
din miocardul VS poate determina 
diferite forme de tulburări de condu- 
cere în masa VS: uneori bloc complet 
de ramură (în 10,39/), alteori blocuri 
„minore“ (in 19,59/,). 

Blocul partial i—v stîng poate 
apare odată cu infarctul (intrain- 
farctic), necroza interesind o parte 
din reţeaua specifică subendocardicá. 
Conducerea radiară (de la endocard 
direct spre epicard) este întreruptă, 
asftel încît influxul va ajunge la 
zona de miocard dintre infarct si 


epicard, printr-o cale „ocolită“ (con- 


ducere tangentiala. — First şi 
colab.). De aici numele de bloc „pe- 
riinfaretic“. Uneori în faza acută a 
infarctului este posibilă însă. o con- 
ducere radiară prin insulele de mio- 
card indemn rămase în zona infarc- 
tată, dar scleroza ulterioară a infarc- 
tului suprimă această conducere Si 
tulburarea de conducere tangentiala 
apare mai tîrziu (bloc „postinfare- 
tic“), 

Denumirile utilizate în literatură 
în legătură cu aceste blocuri i—v au 
fost variate: 8 i 

— bloc intraventricular asociat cu 
infarct miocardic (Wilson și colab., 
1942—1947); , 

— bloe periinfarctio (First, Bay- 
ley si Bedford, 1950); 

— bloc  postinfaretie (Burchell, 
1951; Pruitt, 1962); 

— bloc intrainfarctic (Cabrera $i 
colab., 1959; Durrer si colab., 1964); 


— bloc intrainfarctic si periinfarc- 
tic (Castellanos si Lemberg, 1965— 
1966—1968); ; 

— bloc i—v ischemic (Conrad şi 
colab., 1959); 

— infarct (anterior sau posterior) 
cu hemibloc sting anterior sau poste- 
rior (Rosenbaum); 

— bloc focal sting prin infarct 
miocardic (Laham, 1953; Julian a 
colab., 1970) etc. 

Cunoasterea blocurilor peri- 
(post)infarctice este importantă în 
practică, deoarece unele din ele pre- 
ced si anunță apariția altor tulbu- 
rari de conducere intracardiace. mai 
severe, inclusiv blocul A—V com- 
plet. | i 

Se pot intilni diferite forme de 


| bloc periinfarctic al VS: 


(1) Unele realizeazá un bloc fas- 
cicular — anterior sau posterior — 
al RS, 'cu caracterele descrise ante- 
rior. 

(2) Altele realizeazà un aspect de 
bloc focal, parietal sau partial al VS, 
cu alte caractere Ecg decît blocul 
fascicular. 

De remarcat că mai ales infarctele 

antero-laterale si cele postero-infe- 
rioare determină asemenea blocuri, 
faţă de infarctele cu localizare late- 
rală, apicală sau mai strict delimi- 
tată. 
(3) În unele cazuri, pe lingă sem- 
nele de bloc parţial i—v stîng (care 
alterează jumătatea a doua a lui 
QRS), există şi semnele Ecg ale 
infarctului (care alterează începutul 
lui QRS), astfel incit caracterul ,,pe- 
ri-(post)infarctic* al blocului LH 
este uşor de afirmat chiar numai din 
aspectul electric (fig. A30). , 

(4) În alte cazuri însă, semnele 
Ecg de infarct sînt absente sau ne- 
concludente, astfel încît caracterul 
de bloc „peri-(post)infarctic“ se poa- 
te afirma numai dacă tulburarea de 
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conducere i—v a apărut în legătură 
cu un infarct miocardic diagnosticat 
clinic. 


26.5.5.2, 
Criterii de diagnostic 


Aspectele cele mai bine conturate 
de bloc peri-(post)infarctic al VS se 
caracterizează prin următoarele (du- 
pa First si colab.; Grant si Murray; 
Laham) (fig. 234): 

(1) Durata lui QRS este la limita 
superioară (pina la 0,11”) sau depă- 
seste cu putin aceasta limita. ! 

(2) Imaginile izolate din diverse 
derivatii, ca si analiza VCG de an- 
samblu arată că se pot distinge două 
parti ale complexului QRS, care au 
orientare vectorială divergentă; între 
orientarea vectorului primei jumá- 
tati a lui QRS si a vectorului celei 
de-a doua, există un unghi mai mare 
de 110°; de aceea, în cele mai multe 
derivații, QRS apare difazic de for- 
mă QR sau RS. 

(3) Vectorul primei jumütüfi a lui 

QRS, care exprimá fenomenele elec- 
trice determinate de infarct, se ,in- 
depárteazá* de zona de infarct (este 
orientat în sens opus acesteia). 
. (4) Vectorul părții ultime a lui 
QRS, care exprimá tulburarea de 
conducere din peretele miocardic 
supraiacent infarctului, este orientat 
spre această zonă. 

(5) Suprafaţa epicardicá indemnü 
a VS este activatá normal, dar su- 
prafata epicardicá a zonei de la pe- 
riferia infarctului este activată anor- 
mal si tardiv; de aici necesitatea 
utilizării unor derivații suplimenta- 
re (DT superioare, DT posterioare, 
derivații esofagiene), în care defle- 
viunea intrinsecoidd întirzie (fata de 
restul derivatiilor) la valori în jur 
de 0,06". 

(6) Complexul terminal ST—T su- 
ferü modificüri complexe, rezultate 
din sumarea devierii primare deter- 
minate de infarct cu devierea secun- 


dară determinată de blocul periin- 
farctic; prima predomină ca ampli- 
tudine. 


20.5.5.3. 
Forme topografice 
de bloc periinfarctic 


Ca localizare a blocurilor peri- 
(post)infarctice, se descriu două for- 
me principale: 


1. Blocul periinfarctic antero-lateral 


Se constată: 

— deviere axială stingă în jur şi 
peste —30° (R,—Ss); 

— unde Q largi (peste 0,04”) in 
aVL si D,; 

— undă R iniţială largă (peste 
0,04”) in Dg; 

— unde H' tardive, cu o mica in- 
grosare sau neregularitate, in D, si 
aVL (deci există complexe QR în 
D, aVL si RS sau rS in D, şi aVF); 

— unde Q de infarct in DT ante- 
ro-laterale; 

— vectorii terminali sint dirijati 
înainte, dînd adeseori unde R’ tar- 
dive in V,, cu DI întîrziată in aceasta 
zoná (deci in dreptul infarctului mio- 
cardio). 

Adeseori este vorba de o asociere 
cu un BFA, în care caz excitatia se 
propagá ín timp la peretele postero- 
inferior, apoi ajunge la peretele an- 
tero-superior, rezultind o rotație 
anterioară, cu o deviere de ax exce- 
sivă spre stînga. 


2. Blocul periinfarctic 
postero-inferior (diafragmatic) 


Se constată: 

— deviere axialá spre dreapta; 

— unde Q ample si largi în D.-5 
si aVF; Ă 

— unde R initiale largi in D, St 
aVL (deci există complexe QR in 
D.-3 şi aVF şi complexe RS sau rs 
in D, si aVL); 
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— unde R infiale ample si largi 
in Vi,., (imagine „inversă“ de in- 
farct); 

— unde R tardive, cu íngrogári şi 
intirzierea DI, în V$.;.g şi DOe. 

. Adesea este vorba de o asociere 
cu un BFP, rezultind o rotaţie ora- 
rá si o deviere de ax spre dreapta, 


26.5.6. 
Blocurile minore 


(parțiale — focale sau incomplete) 
ale RD — brd 


Blocurile minore ale RD se carac- 
terizează prin faptul că aspectul Écg 
se aseamănă cu cel din blocul com- 
plet al RD, mai ales în sensul pre- 
zentei unor unde S mai îngroșate în 
D, (şi în alte derivații), dar se deo- 
sebesc de acesta prin următoarele 
(fig. 235, A36): 


rs 0 FPÓ$' rór' 


N 


Bd 


(derivatia cea mai apropiată de VD), 
în care (fig. 235): 

— lipseşte unda R’ amplă si largă, 
specifică pentru BRD; 


— în schimb există, totuși, o mi- ` 


că pozitivitate terminală în comple- 
xul QRS, care îmbracă toate for- 
mele intermediare între aspectul ti- 
pic de BRD (de forma rsR’) si cel 
normal (rS), adică se prezintă fie ca 
un r’, fie ca o despicătură pe ramura 
ascendentă a lui S, aproape de linia 
zero (complexe de formă rsr', rSr', 
rss’). 

Asemenea aspecte de tranzitie in- 
tre normal si BRD au putut fi ob- 
ținute experimental, într-o serie suc- 
cesivă, prin comprimarea progresivă 
a ramurii drepte (Sodi-Pallares); în 
acest sens, aspectul.poate fi consi- 


derat ca expresia unui bloc încom- 


plet, de diferite grade, al RD. 
Alteori, alternanţa între un ase- 


rS rsR' rer 
JN IV BRD 


d 


Fig. 235 bag Gradele de bloc incomplet de ramură dreaptă — brd —, după aspec- 
tul din V, (după Latour și Puech, modificat), pînă la BRD complet. Detalii şi 
comentarii în text. 


(1) Durata lui QRS este de obicei 
normală (pînă la 0,10") si doar une- 
ori este cuprinsă între 0,10” si 0,12" 
(în acest caz, diagnosticul trebuie 
bazat pe aspectul din V); o durată 
peste 0,12” pledează pentru un bloc 
complet al RD. 

(2) Aspectul caracteristic din Va 


menea aspect si unul normal sau 
unul de BRD, ca si alte argumente 
de ordin anatomopatologie sau ex- 
perimental, sugereazá cá ar fi vorba 


de blocarea conducerii doar într-o. 


porţiune limitată a VD; în acest sens, 
se poate considera că există un bloc 
parțial sau focal al RD. 


477 


Scanned with OKEN Scanner 


Clinic însă, de cele mai multe ori 
este greu să se afirme care din cele 
două mecanisme este în cauză într-un 
caz dat, şi de aceea este mai pru- 
. dent să se utilizeze termenul mai 
general de bloc „minor“ al RD (no- 
tat convenţional cu literele minus- 
cule — brd —, spre a face deosebi- 
rea de blocul complet, major, al RD, 
notat cu majuscule — BRD —). 

Latour si Puech (citat de 8) au 
propus o clasificare in mai multe 
„grade“ ale blocului incomplet al 
RD, după aspectul din V, (pornind 
de la aspectul normal de forma rS, 
fárá nici o pozitivitate in ultima por- 

tiune a lui QRS) (fig. 235): 
~ — gradul I — în care există o 
despicătură pe ramura ascendentă a 
lui. S (rSs’); | 

— gradul II — în care există o 
foarte micá pozitivitate dupá o undá 
S relativ amplă (rSr’); 

— gradul III — în care există o 
pozitivitate terminalá evidentá, dar 
nu prea amplă, la sfîrşitul lui QRS, 
iar unda S este mai mică (rsr’); 

— gradul IV — în care există un- 
de R’ relativ mai ample; cu o mică 
ingrosare sau despicătură de scurtă 
durată (aproximativ 0,02”) (rsR’); 

— următorul grad este BRD com- 
plet, în care unda R’ este amplă, dar 
şi largă, cu aspectul caracteristic de 
„dinte de rechin“. S 

În realitate, aspectele descrise 
mai sus nu exprimă numai 0 anu- 
mită „gradaţie“ a blocului RD, ci 
depind şi de aspectul „de fond“ al 
Ecg, la care se sumează și efectul 
blocării parțiale a RD sub forma 


26.6. | 


PA wie 


complexul QRS. Același grad func- 
tional de bloc al RD va da o ima- 
gine de „gradul I“ dacă aspectul de 
fond din V, este de forma rS si o 


.imagine de gradul IV, dacá aspectul 


de fond din V, este de forma qR 
(cum se intimplá in caz de HVD). 

Blocurile minore ale RD se intil- 
nesc în: 

— leziunile miocardice ischemice 
(vascularizatia RD fiind deosebit de 
vulnerabilă); 

— supraîncărcările de volum ale 
VD fie cronice (ca de exemplu în 
defectul septal atrial şi în alte car- 
diopatii congenitale, uneori și în cor- 
dul pulmonar cronic), fie acute (ca 
de exemplu în cordul pulmonar 
acut); 

— alte leziuni miocardiopatice, de 
diferite naturi; 

— uneori însă, aspectele de brd 
reprezintă o simplă „sechelă“ elec- 
trocardiografică a unor leziuni mi- 
nore (reumatice etc.), fără nici o 
semnificaţie clinică și prognostică. 

Diagnosticul diferențial al brd tre- 
buie făcut cu: 

(1) Blocul complet al RD, în sen- 
sul celor arătate mai sus. 

(2): Hipertrofia VD, în care apare 
de asemenea o pozitivitate a lui QRS 
în V,, dar complexul este format 
dintr-o linie suplă si regulată, de 
obicei de forma qR. 

(3) Cordul pulmonar. cronic, în 
care apare adeseori o pozitivitate ter- 
minală în V, (complexe microvoltate 
în W sau în M). 


Blocurile intraventriculare combinate 


În practică se întîlnesc 
adeseori aspecte electrocardiografice 
rezultate din combinarea în diferite 
moduri a blocului complet al unei 


ramuri cu blocul incomplet sau par- 
tial al celeilalte ramuri. 

Combinările de blocuri i—v se în- 
tilnese mai ales în leziunile corona- 
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riene si se explică prin particulari- 
tățile anatomice si de vascularizatie 
ale sistemului specific ventricular. 
Ele pot apare însă şi în diverse alte 
leziuni miocardice. Semnificaţia lor 
prognostică este în general mai se- 
veră. Unele din aceste combinări 
reprezintă forme  premonitorii sau 
de trecere spre un bloc A—V com- 
plet „jos situat“, deosebit de grav si 
care necesită prin excelenţă implan- 
tare de pacemaker-i artificiali. 

În cele ce urmează, vor fi prezen- 
tate doar combinările de blocuri i—v 
cele mai frecvent întilnite în prac- 
tica. | 


26.6.1. 

Blocul complet 

de ramură dreaptă 

asociat cu blocul fascicular 
anterior al RS (BRD+-BFA) 


Este o combinaţie relativ frecven- 
tă datorită faptului cá vascularizafia 
celor două formaţiuni este de regulă 
comună. | 

Diagnosticul electrocardiografic al 
acestei asocieri se bazeazá pe urmá- 
toarele criterii (4, 11, 21) (fig. 236): 

(1) Durata lui QRS este egalá sau 
mai mare de 0,12". 

(2) Existá aspectul caracteristic de 
forma rsR’ in V, 

(3 AQRS este deviat spre stinga, 
dincolo de —30?, de regulă între 
—60? si —120°. 

(4) S este îngroșat si larg in Dj 
si aVL; in D._, si aVF, S este amplu, 
“iar in partea sa terminală confine şi 
porțiunea ingrosatá a lui QRS (da- 
torită BRD). 

(5) În Ve există complexe rS, 
fara q. 

(6) Se constată unde q mici în de- 
rivaţiile toracice de deasupra pozi- 
tülor Vas. 


— 


n3 


\ 
JN 
dapi ¢ que. 
V 


^ 


BFA + BRD 


Fig. 236 — Gradele de asociere - 
a unui bloc fascicular (hemibloc) 
anterior şi BRD (după Scham- 
roth şi De Kock). Detalii în text. 


În cazuri pure, tipice, se pot dis- 


tinge trei porțiuni în cuprinsul lui 


QRS: 
— vectorul primelor 0,02" este 
orientat în jur de +120° (determina 


q în Du r în Da); 


— vectorul următoarelor 0,04" 
este orientat in jur de —60° (expri- 
mind BFA), cu un raport r/S mic 
in Da; : 
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— vectorul ultimelor sutimi de se- 
cundă este orientat spre dreapta, în 
jur de 180? (exprimind BRD). 

După Schamroth si De Kock, 
această combinaţie de BRD care ,,mi- 
meazá* un BRS (în DS!) poate îm- 
brăca următoarele aspecte, ca stadii 
de dezvoltare sau grade (fig. 236) 
(23): | 

1. BFA simplu; 

2. BFA+BRD (pe ramura ascen- 
dentă a lui S, se disting net cele 
două părţi corespunzătoare BFA si 
BRD); 

3. BFA+BRD-+diminuarea vecto- 
rilor terminali ai lui QRS (S,— apar 
fără îngroşări); 

4. BFA+BRD-+diminuarea vec- 
torilor terminali4+ diminuarea vecto- 
rilor iniţiali ai lui QRS (acesta din 
urmă este semn de bloc incomplet 
al RS). 

În concluzie, în această combina- 
fie: . 
— BRD se recunoaşte prin aspec- 
tul tipic de forma rsR' din V; 

— BFA se recunoaste in DS prin 
devierea de ax extrem-stingá. 

Se realizează, de fapt, tipul V de 
BRD (tipul „Bayley“ sau paradoxal, 
sau tipul ,mimind un BRS“ — mas- 
querading block, 23). 


26.6.2. 
Blocul complet 
de ramurá dreaptá 
asociat cu blocul fascicular 
posterior al RS (BRD+ BFP) 
BFP există de regulă doar sub 


forma combinată cu BRD și uneori 
cu infarctul miocardic. 


Și în această asociere se pot dis- 


tinge trei porțiuni în complexul QRS: 


— vectorul primelor 0,02” este 
orientat în jur de —45* (corespunde 
cua porțiunii antero-septale a 


3 


— vectorii mijlocii (intre 0,02" si 


0,06”) sint orientati în jur de +120° 
(exprimind BFP); 


— vectorii terminali sint orientati 
spre dreapta, între -+150° si +180° 
(exprimînd BRD). 

Se pot admite următoarele criterii 
de diagnostic Ecg: 

(1) Durata lui 
mai mare de 0,12”. 

(2) Aspect rsR' in V4. 

(3) AQRS deviat spre dreapta, din- 
colo de +90°, de obicei in jur de 
+ 120%. 

(4) În D, şi aVL, unda S este lar- 
ga, amplă si de regulă cu două vir- 
furi (primul corespunde BFP, al doi- 
lea este „unda S“ îngroșată cores- 
punzătoare BRD); in Do>— si aVF, 
QRS este pozitiv si ingrosarea co- 
respunzătoare BRD se vede ca o 
„bombare“ pe ramura descendentă 
a lui R. 

(5) Există mici unde r în D, și 
aVL si mici unde q in D;.3 si aVF. 

Se realizează, de fapt, o variantă 
a tipului I de BRD. 

Această asociere anunţă de cele 
mai multe ori un bloc complet A—V, 
deoarece fasciculul posterior este 
afectat de regula de abia dupa ce au 
fost afectate deja RD sau FA. In- 
tr-un studiu (Rosenbaum: si colab. 
— 20), in 25 din 30 de cazuri s-au 
dezvoltat ulterior diferite forme de 
BAV, în 19 cazuri BAV complet sau 
de grad înalt, iar in 18 cazuri sin- 
cope Adams-Stokes. 


QRS egală sau 


26.6.3. 


Blocurile de ramura 
bilaterale (fig. 237) 


Combinații de blocuri complete, 
partiale sau incomplete pe cele doua 
ramuri ale FH si cele două fascicule 
ale RS pot surveni sub diferite for- 
me şi pot fi recunoscute în următoa- 
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Fig. 237 — Diverse variante 
de bloc la nivelul diviziunilor 
fasciculului His: 


in medalion (sus stînga) — sche- 
ma sistemului jonctional A—V; 
NAV — nodul atrioventricular; 
H — fasciculul His; RD, RS — ra- 
mura dreaptă si stingă; FA, FP — 
fasciculul anterior. si posterior al 
RS. Segmentul în negru — bloc 
complet la acel nivel, Segmen- 
tul hagurat — bloc incomplet la 
acel nivel. 1 — BRD complet; 2 — 
BRS complet, la nivelul trun- 
chiului RS; 3 — bloc complet al 
FA si FP, rezultind tot un BRS 
complet; 4 — BFA complet, izo- 
lat; 5 — BFP complet, izolat; 6 — 
BRD+BFA; 7 — BRD+BFP; 8 — 
bloc incomplet al RS+bloc com- 
plet al FA; 9 — bloc incomplet 
al RS+bloc complet al FP; 10 — 
bloc complet „trifascicular“: RD, 
FA si FP; 11 — bloc complet „bl- 
fascicular“: RD şi trunchiul RS; 
12 — bloc A—V „troncular“ (la 
nivelul trunchiului fasciculului 
His, deasupra bifurcării); 10, 11, 
12 — realizează variante „joase“ 
de bloc A—V. 


BRS incomplet BRS incomplet 
+ BFA A +BFP 
J 


SC m = BRD + 
FR 4 M. aSCc/CUlàn 
BAD ji BRS 


bloc a-V 


bloc 
2 tronculer 
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rele situaţii electrocardiografice (du- 
pă Friedmann — 16): 

(1) Aspecte de BRS sau BRD în- 
sotite de modificări ale intervalului 
P—R survenind intermitent sau al- 
ternant. 

(2) BRS şi BRD alternant, cu P—R 
constant. 

(3) Bloc A—V de gradul I sau II, 
cu aspect al ventriculogramelor de 
tipul BR (cel mai adesea este un bloc 
bilateral). | 

(4) BRD tipic cu deviere mare de 
ax la stînga, presupune asocierea 
unui BFA sau BRS incomplet (vezi 
pet. 26.6.1), dacă se exclud cardiopa- 
tii congenitale (de exemplu DSA de 
tip ostium primum), în care devierea 
de ax spre stînga nu se datoreşte 
unui BRS. 

(5) BRD ,mimind* un BRS, adică 
un aspect evocator de BRS în DS şi 


"26.7. 


„Blocul de arborizaţii” 
26.7.1. 
Caracterizare 
„Blocul de arborizaţii“ — BA — 


reprezintă o noţiune electrocardiogra- 
fică şi definește un anumit aspect 
de tulburare de conducere i—v. 

Aspectul Ecg a fost descris pen- 
tru prima data de Oppenheimer și 
Rotsehild in 1917, care i-au dat şi 
numele pe baza unor confruntări cu 
datele de autopsie, care indicau în 
aceste cazuri prezența unor leziuni 
de sclerozá diseminatá subendocar- 
„dică. Autorii au considerat cá este 
vorba de o blocare difuzá la nivelul 
,arborizatiilor* periferice subendo- 
cardice din ventriculi. Aspectul a 
fost descris înainte de a fi cunoscute 
blocurile de ramură propriu-zise. As- 
pectul Ecg (descris numai in DS) 
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de BRD in DT; este tot o asociere 
de BRD--BFA sau BRS incomplet. 

(6) BRD asociat cu o intirziere a 
DI atit in V,, cit si în Ve. 

(7) BRD tipic asociat cu o deviere 
la dreapta a primei jumătăţi a lui 
QRS este adeseori un BRD asociat 
cu BFP (vezi pet. 26.6.2.), dacă se ex- 
clude o HVD sau un cord vertical 
constitutional. 

(8) Oricare din aspectele de mai 
sus, dacá ele apar inainte de insta- 
larea unui BAV complet sau de grad 
inalt. | 
. (9) O durată a lui QRS peste 0,12” 
în caz de BAV complet este un indi- 
ciu de bloc bilateral (Lenégre). 

(10) Alternanta unui aspect de BRS 
şi P—R normal cu un aspect de BRD 
si P—R alungit denotá asocierea unui 
bloc complet, dar intermitent, al RD 
cu un bloc incomplet al RS (Rosen- 
baum și Lepeschkin). 


\ 


se caracterizează prin complexe QRS 


. largi, de mică amplitudine si nere- ` 


gulate, urmate de complexe ST—T 
alterate, dar fără aspectul tipic din 
BR. 


De notat că mai tîrziu, unii autori 
au folosit termenul de bloc „de ar- 
borizaţie“ în sensul unor blocuri par- 
tiale, focale, ceea ce pretează la con- 
fuzii. l 

Astăzi se ştie că sindromul electro- 
cardiografic definit cu termenul de 
„bloc de arborizatii* corespunde unui 
bloc complet de ramură asociat cu: 
alte cauze care alterează traseul elec- 
tric în sensul microvoltajului si al 
lipsei de opoziţie a lui ST—T fata 
de QRS. 

Mai adesea, principala cauza care 
alterează Ecg de BR pentru a deter- 
mina aspectul de BA este un infarct 


} 
/ 
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miocardic, mai ales în stadiul de ci- 

catrice, care: 
— micșorează complexele QRS; 
— le deformează, uneori 

prin apariţia unor unde Q 

sau S anormale, alteori pro- 

' ducind neregularități expri- 

mate; 


cele din BRD; complexele au in ge- 
neral forma in M sau in W micro- 
voltat, neregulat; uneori se pot re- 


— contribuie la aberanfa N 


complexelor ST-T. 

La alterarea aspectului de 
BR mai contribuie, pe lîngă 
infarctul miocardic sau în 
lipsa acestuia, alte cauze: 

— condiţii  extracardiace 
de micșorare globală a unde- 
lor: edeme, tegumente us- BA 
cate, colecţii seroase (uneori, 
după înlăturarea acestor con- 
ditii, amplitudinea comple- 
xelor QRS creşte si se revine 
la aspectul obişnuit de BR); 
_— o rotație vîrf înapoi 
pronunțată, în caz de emfi- . 
zem pulmonar si care deter- 
mină o proiecție aproape 
perpendiculară a vectorului 
QRS pe planul frontal (do- 
vadă că în DT anterioare, al 
căror ax este perpendicular 
pe planul frontal, QRS are o 
amplitudine în limite nor- 
male). 


26.1.2. 
Criteriile diagnosticului ECG 
de „bloc de arborizatii" 


Sindromul Ecg definit cu numele 
de „bloc de arborizatii se recunoaște 
pe baza următoarelor criterii (fig. 238, 
,A32, 33): 

(1) Durata lui QRS depășește 
0,13", ajungînd pînă la 0,20". 

(2) Voltajul lui QRS este foarte 
mic: cel mai amplu QRS din DS nu 
depáseste 0,5 mV. 

(3) Forma complexelor QRS este 
foarte neregulată; uneori se aseama- 
nă cu cele din BRS, mai rareori cu 
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neregulat 


Fig. 238 — Reprezentare schematică şi comparativă 
cu normalul (N) a aspectului electrocardiografic de ` 
„bloc de arborizatii* (BA) in DS. Sint indicate mo- 


dificările caracteristice. Detalii în text. 


cunoaşte unde Q de infarct septal 


“sau S de infarct lateral (în caz de 


BRS). 
(4) Segmentul ST este uşor subde- 


. mivelat, în general în toate trei DS. 


(5) Undele T sînt foarte turtite şi 
rareori schifeazá opoziţie față de 
QRS; adeseori sint difazice. 

(6) Pe traseul electric se gásesc, 
mai adesea, si alte semne Ecg care 
indică o leziune mai difuză a mio- 
cardului, ca de exemplu: 

— cînd este prezentă, unda P pre- 


zintă modificări: lărgirea bazei, des- 


picături; 


— intervalul P—R este de obicei 


prelungit; 
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: — foarte des este prezentă însă o 
fibrilatie atrială, mai rar un flutter 
atrial; sint frecvente extrasistolele 
ventriculare politope etc. 

(7) În DT anterioare (V4.4), al că- 
ror electrod explorator este situat cel 
mai aproape de inimă și al căror ax 
este perpendicular pe planul frontal, 
complexele QRS au o amplitudine 
mai mare, asemănătoare cu cea ob- 
tinutá in blocul complet de ramurá. 

(8) Im DT stîngi (ca şi în toate de- 
rivatiile îndepărtate de inimă) se in- 
registreazá complexe mici, ca şi în 
DS. ! 
DT confirmă diagnosticul de BR 
complet prin aspectul (imagine di- 
rectă) si întîrzierea deflexiunii intrin- 
secoide in derivafiile din faţa ventri- 
culului a cărui ramurá este blocată. 


26.7.3. 
Diagnosticul diferenţial al BA 


Trebuie făcut cu: 


(1) Blocul complet de ramură pro- 
priu-zis, izolat sau asociat cu semne 


26.8. 


de infarct miocardic (vezi cap. 29) 
care prezintă însă complexe QRS de 
amplitudine normală. 

(2) Toate aspectele Ecg cu micro- 
voltaj (cord pulmonar cronic, infarct 
periapical, pericarditá  constrictivă 
etc.), in care însă durata lui QRS este 
Sub 0,13"; in plus existá anumite 
particularități morfologice care con. 
firmá aceste diagnostice. 


26.7.4. 
Semnificația clinica 
a aspectului Ecg de BA 


Aspectul Ecg de BA este expre- 
sia unor alterari miocardice complexe 
si corespunde pe plan clinic unor le- 
ziuni miocardice severe. Un studiu 
statistic a arătat că media de supra- 
vietuire de la punerea diagnosticului 
electrocardiografic de BA este de 
8 luni. De aceea, prognosticul cazu- 
rilor cu Ecg de BA trebuie conside- 
rat sever. Desigur, există si excepţii 
(se cunosc cazuri care au supravieţuit 
chiar pînă la 30 de ani cu acest as- 
pect Ecg). 


Asocierea aspectului de bloc complet 


de ramură cu hipertrofie ventriculară 


Asocierea BRD cu HV se 
recunoaște mai ușor, deoarece HV 
modifică prima parte a lui QRS, iar 
BRD ultima parte. Sumarea celor 
. două efecte dă aspecte rezultante in 
„care fiecare componentă se poate re- 
cunoaște ca atare. ` 
Asocierea BRS cu HV pune pro- 
bleme mult mai dificile, deoarece 
BRS produce alterări importante ale 
întregului complex QRS astfel încît 
modificările determinate de o HV 
concomitentă „se pierd“ sau 'sînt 
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mascate si asocierea este greu de 
afirmat din datele electrocardiogra- 
fice. 


26.8.1. 
Asocierea BRS cu HVS 


Se poate deduce cu oarecare pro- 
babilitate din următoarele: : 

— durata lui QRS este mai mare, 
peste 0,15”; 

— amplitudinea lui QRS depáseste 
1,6 mV; 
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— devierea axială spre stînga este 
evidentă (tipul I sau II); 

— existá unde S deosebit de am- 
ple în V,.5.5; 

— deflexiunea intrinsecoidá intir- 
zie mult, peste 0,08", in Vs; 

— devierea secundară a lui ST—T 
imbracá forme extreme. 

În prezenţa unei Ecg cu aspect de 


BRS, coexistenta unei HVS trebuie ` 


bazată în primul rînd pe datele cli- 
pice şi, mai ales, radiologice. 


26.8.2. 
Asocierea BRS cu HVD 


Doar HVD excesive pot modifica 
prin sumare aspectul unei Ecg de 
BRS, în sensul că: l 

— axul electrice deviază spre 
dreapta (de obicei tipul III, foarte 
rar tipul I); 

— rareori poate apare o undă S 
în D,; | 

— complexul ST—T tinde să ia 
un aspect „în treaptă“ sau unda T 
are o orientare intermediară (prin su- 
marea de efecte cu orientări opuse). 

Diagnosticul de HVD la un caz cu 
Ecg de BRS trebuie bazat si el pe 
datele clinice şi radiologice. 


26.8.3. 
Asocierea BRD cu HVD 


Se poate recunoaște prin următoa- 
rele: 

(1) În DS, însuşi tipul de BRD su- 
gerează, pină la un punct existenţa 
unei HVD; astfel este tipul I (dacă 
se exclude un cord vertical constitu- 
tional sau asocierea cu un BFP), mai 
rareori tipul IV, II si V a. 

(2) Cu cit partea îngroşată a. lui 
QRS este de durată si amplitudine 
mai mare, cu atit este mai probabila 
prezenţa unei HVD (aceasta ,,accen- 
tuează“ caracterele blocului RD). 
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(3 Unda T apare mult mai net 
deviată spre stinga şi este mai am- 
plă. 

(4) In DT, cu cit R’ este mai am- 
plu si mai larg in V,, cu DI mai in- 
tirziată, cu atit se poate conchide cu 
mai multă siguranţă că există şi o 
HVD. În loc de aspectul rsR’, se rea- 
lizează un aspect de forma qR, cu 
R foarte amplu si mai larg. Unda T 
din V, este negativă si excesiv de 
amplá. 

(5) Diagnosticul de certitudine al 
HVD se bazează însă pe datele cli- 
nice şi, mai ales, radiologice. 


26.8.4. 
Asocierea BRD cu HVS 


Este o asociere frecventă si reali- 
zează un aspect Ecg caracteristic și 
interesant. 

Asocierea este frecventă, deoarece 
afecțiunile care determină HVS (car- 
diopatia ischemică, cardiopatia hiper- 
tensivă etc.) determină cu ușurință 
si tulburări de irigație a ramurii 
drepte a FH. 

Tipul III si V de BRD pot coexista 
uneori cu o HVS (dacá sint si semne 
clinice si radiologice in acest sens). 

Aspectul propriu-zis al asocierii 
BRD--HVS se caracterizează însă 
prin următoarele particularități 
(fig. 239, 240, A34): 

(1) Aspectul de fond este cel al 
unui BRD de tip III. 

(2) Prima parte a lui QRS (AVS) 


este deviată totdeauna spre stînga, 


între 4-30? si —30°. 

(3) Porțiunea complexului QRS 
care corespunde proiecției vectorului 
AVS este totdeauna mai amplă şi re- 
lativ mai largă, din cauza HVS. 

(4) Lărgirea porțiunii corespunză- 


toare lui AVS (R, de exemplu) se 


face în dauna porțiunii a doua, astfel 
încît partea îngroșată (S, de exem- 
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i 


BRD simplu. 


plu) apare mai îngustă decît într-un 


(5) Axul AQRS rezultant (AVS+ 


D; și V5.6 


—— — m vm — — — Ml 
- oA 


—— PI — wm ———— a e mm e ——————— 
E 


dj... 


Fig. 239 — Reprezentare schematică a 
asocierii BRD+HVS în D, si Vg o Sus: 
suprapunerea imaginii „pure“ de HVS 
(în alb) cu imaginea „pură“ de BRD 
(hasurat), considerind începutul lui 
QRS în același moment. Jos: imagi- 
nea rezultantá si modificárile (indica- 
te prin săgeți) fata de aspectul obișnuit 
de HVS sau BRD. Detalii în text. 


ATS) este totdeauna deviat la stînga, 


deoarece componenta AVS predo- 
mină. 


(6) Segmentul ST, care în BRD 


este izoelectric, în caz de asociere a 
unei HVS este ușor subdenivelat în 
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D, si aVL si uşor supradenivelat in 
D; si aVF. 

(7) Unda T suferă modificări apre- 
ciabile. Fatá de normal, BRD simplu 


Fig. 240 — Reprezentare schematicá a 
asocierii BRD--HVS in Vu Sus: su- 
prapunerea imaginii „pure“ de HVS (în 
alb) cu imaginea „pură“ de BRD (ha- 
surat) considerind începutul lui QRS 
în acelaşi moment. Jos: imaginea re- 
zultantá si modificárile (indicate prin 
ságeti) fata de aspectul obişnuit de HVS 
sau BRD. Detalii in text. 


determină o uşoară deviere spre stin- 
ga gi o amplificare moderată (T, po- 
zitiv mai amplu, T; . 
dimpotrivă, determină 0 deviere a 
lui AT spre dreapta. 


negativ). HVS, 
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În caz de BRD+HVS, asocierea 
celor două efecte oarecum contrarii 
va determina o undă T de mică am- 
plitudine. Orice micşorare a undei T 
în caz de BRD trebuie să pună pro- 
plema asocierii unei HVS (dacă se 
exclude o ischemie miocardică sau 
alte cauze de leziune miocardică mai 
severă). 

Din cauza decalajului de timp din- 
tre activarea și repolarizarea celor 
doi ventriculi, T este adeseori difa- 
zic, prima parte corespunzind repo- 
larizării VS si fiind opusă lui AVS 
(este deviatá spre dreapta), a doua 
parte corespunzind repolarizării VD 
şi fiind opusă lui ATS (este deviată 
spre stînga). De aceea, T, apare difa- 
zic de tip — +, iar T, de tip + — 
(fără ca aceasta să indice o ische- 
mie posterioará). 

(8 In DT drepte (V4) (fig. 240), 
semnele de BRD sint bine exprimate 
dominind unda R/ amplá. HVS se 
trădează printr-un S mai amplu decit 
în BRD simplu (complex de forma 
rSR’). 

Tot în V,, ST este de obicei izo- 
electric (subdenivelarea daté de BRD 
este contracarata de supradenivelarea 
data de HVS). 


Efecte de sumare fac ca unda T 


din V, să fie negativă (ca si in BRD 
simplu), dar de amplitudine mai mi- 
că, iar uneori T devine difazic de 
tip + —. 

(9) În DT stingi se recunoaște mai 
bine HVS, prin QRS foarte amplu, 
cu DI intirziatá pînă la 0,06“, urmat 


26.9. 


de un S îngroșat şi ceva mai larg 
(mai puţin decit într-un BRD sim- 
plu); ST este subdenivelat si T difa- 
zic — + (aspectul seamănă cu. cel 
din D,). 

In derivatiile intermediare (V2-4) 
există doar unde R si S mai ample, 
iar unda T prezintă de regulă un di- 
fazism de tip — +. 


Diagnosticul pozitiv si diferenţial 
al asocierii BRD+HVS 


Considerînd doar aspectul din DS, 
diagnosticul de BRD poate fi ingreu- 
nat de faptul cá unda S apare prea 
puţin lărgită. Trebuie să atragă aten- 
tia asupra coexistenţei unui BRD 
faptul că aspectul de HVS prezintă 
anumite „atipii“: S în D,, R’ in D;, 
precum si tendinţa la difazism a lui 
T in mai multe derivații. 

Aceleaşi semne pun însă si proble- 
ma unei HVS la un cord orizontali- 
zat (vezi cap. 25). | 

În mod asemănător, un aspect Ecg 


evident de BRD (S şi R’ largi si in- 


grogate) care prezintă anumite „ati- 
pii“ trebuie să atragă atenţia spre 
asocierea cu o HVS: devierea lui 
AVS spre stinga, creşterea amplitu- 
dinii lui R, şi Sa, subdenivelarea lui 
ST, şi supradenivelarea lui ST, un- 
da 'T mai mică sau difazică. 

DT sînt cele care transeaza net 
problemele de diagnostic: în V, este 
aspectul tipic de BRD cu R” amplu, 
iar in Vg, unda R amplă indica 
HVS. 


Modalităţi. de apariţie pe traseu a aspectelor Ecg 
de tulburări de conducere intraventriculară 


Ecg cu aspecte de TCIV 
pot surveni pe traseu în modalităţi 
diferite: 

(1) Blocul permanent este cel mai 


frecvent; aspectul de TCIV “odată 
instalat, rămîne definitiv. Poate fi 
considerat ca expresia unor leziuni 
distructive sau cicatriceale ireversi- 
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bile. Desigur, cu timpul se pot ob- 
serva unele mici modificări ale 
orientării lui QRS, dependente de 
alti factori intercurenţi. 

(2) Blocul tranzitoriu se observă 
în caz de leziuni miocardice sau is- 
chemice reversibile. Aspectul de 
TCIV durează cîteva ore, zile sau 
săptămîni după care dispare, odată 
cu retrocedarea substratului. 

(3) TCIV recurente, intermitente 
(,,claudicatia intermitentá^ a unei 
ramuri); aspectul Ecg caracteristic 
apare din cînd în cînd, pentru pe- 
rioade de timp foarte variate, alter- 
nînd cu complexe de aspect normal 
(mai exact, cu aspect „de fond“), fără 
indicii de TCIV. Deosebirea de ex- 
trasistolele ventriculare sau de para- 
sistolie reiese din faptul cá interva- 
lul P—R este același în ambele ca- 
. tegorii de aspecte (fig. A35). 

Blocul i—v intermitent poate sur- 
veni cadentat (2:1, 3:1 etc.) sau 
neregulat, uneori izolat, alteori „în 
salve“. 


(4) Blocul i—v alternant: o ventri- 
culograma cu un aspect de TCIV al- 
terneaza cu un alt aspect de TCIV. 
Mai des alternează un aspect de BRS 


cu unul de BRD (alternanța ramuri- . 


lor) sau un aspect de bloc complet 
al unei ramuri cu unul parţial sau 
incomplet homo- sau contralateral 
(fig. A29, A31). ! l 

S-au descris si alternanfe de patru 
tipuri de TCIV. 

Alternanfa ramurilor trebuie dife- 
rentiata de alternanța electrică. 

(5) În timp, la un același caz, se 
pot produce diferite tipuri de TCIV. 
Mai des, un aspect de BR complet 
urmează unui aspect de bloc parțial 
sau incomplet homolateral. 

(6) În cazuri mai rare, aspectul de 
TCIV ‘apare în legătură directă cu 
o modificare a frecvenței cardiace, 
de exemplu, la o frecvență care de- 
păşeşte o anumită limită „critică“ 


488 


(în literatură sînt menționate astfel 
de valori „critice“ cuprinse între 60 
și 130/minut). Se consideră că există 
un bloc „latent“, relevat printr-o 
frecvenţă cardiacă, care determină o 
anumită durată a perioadei refractare 
relative în sistemul specific ventri- 
cular. 

În alte cazuri, injectarea de atro- 
pină sau aminojilină face să dispară 
aspectul de BR, ceea ce s-ar putea 
explica prin faptul că influxul venit 
prin FH găsește ramura respectivă în 
fază  supranormală, cu o conductibi- 
litate relativ crescută. 

(7) Cu titlu de curiozitate trebuie 
amintit faptul că experimental si 
foarte rar la om (Holzmann) s-a 
putut observa apariția aspectelor 
de BR sub forma fenomenului 
Wenckebach: pornind de la un as- 
pect normal (de fond), QRS se lăr- 
geste progresiv (aspecte intermedia- 
re de bloc incomplet de ramură), 
pînă apare aspectul tipic de BR com- 
plet, după care ciclul se reia. 


S-a semnalat o trecere progresivă 
de la un BRS la un BRD şi invers. 
(8) Pseudonormalizarea unor as- 
pecte de BR: deşi există o tulburare 


de conducere i—v, exprimată pe tra- 


seu printr-un aspect de BR durabil, 
la un moment dat se constată însă 
un aspect cu QRST de durată si for- 
mă normală. Această pseudonorma- 
lizare se observă în două împreju- 
rări: 

— atunci cînd conducerea prin 


ambele ramuri întîrzie în aceeaşi 


măsură, asttel încît cei doi ventriculi 
sînt activati simultan, dar P—R este 
mai lung decît în restul traseului; 
— atunci cînd se sumează un as- 
pect de BR cu a extrasistolă ventri- 
culară, care ia naștere în vecinătatea 
imediată a bifurcării FH, astfel în- 
cît impulsul se transmite practic si- 
multan în cele două ramuri. 
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Unele probleme clinice ale TCIV 


26.10.1. 
Alte manifestări clinice 
și paraclinice ale TCIV 


Diagnosticul de TCIV se pune 
aproape exclusiv electrocardiografic. 

Alte metode de investigatie pot cel 
mult să atragă atenția asupra posi- 
Dilităţii existenței unei TCIV. 

Auscultatia si examenul  fonocar- 
diografic pot pune în evidenţă în caz 
de BR complet (dar nici în aceste 
cazuri nu întotdeauna) o' dedublare 
a Z; şi/sau Zn, ca expresie a aSincro- 
nismului de închidere a valvelor ce- 
lor doi ventriculi: valvula cuspidă si 
mai ales cea sigmoidianá a ventricu- 
lului a cărui ramură este blocată, se 
vor închide în urma celor ale ventri- 
culului contralateral (fig. 241).. 

In BRD este o dedublare a Zy ase- 
mănătoare cu cea din hipertensiunea 
arterială pulmonară, de care s-ar 
deosebi prin faptul că Ilp nu este în 
acelaşi timp accentuată. 

În BRS poate apare o dedublare pa- 
radoxala a Zu, adică II, survine du- 
pă IIp, astfel încît inspiraţia profundă 
(care face sa intirzie IIp) determina 
o micsorare sau chiar dispariţia in- 
tervalului dintre cele doua compo- 
nente. 

Dedublările Z; sint mai rare și 
mai greu de precizat; ele sint greu 
de diferentiat de un Zyv sau un clic 
protosistolic de ejectie. Este necesara 
o analiză electrocardiografică atentă 
Si se va tine seama de context. 

Carotidograma indică în caz de 
BRS o intirziere a undei de puls. 
Normal, unda de puls apare la 0,12” 
de la începutul lui QRS pe cînd în 
BRS ea apare la peste 0,15" (in 
BRD, intervalul rămîne normal). 


Balistocardiograma prezintă modi- 
ficări mai evidente în caz de BRD 
decît în BRS: alungirea intervalului 
I—K pînă la valoarea dublă fata de 
normal, unda K are formă de cupolă, 
unda L se amplifică şi unda M 
apare tardiv. 
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Fig. 241 — Reprezentare schematica a re- 
latiilor dintre curba de presiune din aorta 
(Ao) si artera pulmonară (Ap) şi fonocar- 
diogramă (Fcg) in caz de BRD si BRS; 
Z; — zgomotul I; Zu zgomotul II; Psi 
A — componenta pulmonară si aorticá 
a Zg; Zu — zgomotul III. Sá se observe 


cá in BRD unda de puls este mai tardivá 
in artera pulmonará decit in aortá, pe 
“cînd in BRS, unda de puls din aortă este 
mai tardivă decît cea din artera pulmo- 
nara. Ordinea componentelor zgomotului II 
este inversată (P—A, în loc de A—P, ca 
în mod normal sau în BRD) în caz de BRS 
(După Benchimol şi Schlesinger, modificat). 
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Înregistrările electrokimografice si 
cele ale presiunii intracavitare (la 
nivelul celor doi ventriculi sau 1a ni- 
velul celor douá artere mari) indicá 
existenţa  asincronismului  contrac- 
Dei celor doi ventriculi, cel cu ra- 
mura blocată contractindu-se mai 
tîrziu (fig. 241). 


26.10.2. 
Etiologia TCIV 


Cel mai adesea, TCIV se datoresc 
leziunilor coronariene şi deci indică 
o cardiopatie ischemică aterosclero- 
ticà. 

Infarctul miocardic, in mod special, 
se complicá deseori cu TCIV, mai 
ales focale, uneori fasciculare, mai 
rareori BR complet. 

Reumatismul acut (atit în faza 
acută cit si în cursul recidivelor) de- 
termină TCIV de orice tip (dar ceva 
mai rar decit tulburárile de condu- 
cere A—V). 

Diferite miocardite acute (difteri- 
că etc.) se prezintă adeseori cu TCIV. 

Multe miocardiopatii evoluează cu 
TCIV, mai ales în acele cazuri în 
care se produc leziuni predominante 
subendocardice (fibrozá subendocar- 
dicá, fibroelastozá etc.) sau leziuni 
diseminate în miocard (amiloidoză, 
scleroză sistemică etc.). 

Miocardiopatiile din diselectrolite- 
mii se manifestă adeseori cu TCIV 
de diferite grade şi forme. 

Supraincărcările ventriculare dia- 
stolice mai pronunțate prezintă pe 
lingă semnele proprii HV, unele 
semne de TCIV, mai ales sub forma 
de bloc incomplet homolateral. Ast- 
fel este cazul unor HVS din insufi- 


ciente aortice severe sau al unor! 


HVD din defectul septal atrial şi alte 
cardiopatii congenitale. 

În fine, există însă cazuri care 
prezintă Ecg cu diverse forme de 
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TCIV, fără ca să existe nici un alt 
indiciu de afecțiune cardiacă. Este 
vorba, foarte probabil, de modificări 
sechelare ale unor leziuni anterioare, 


fara nici o semnificaţie clinică ac- 


tuala. 


20.104, 
Semnificația: prognostică a TCIV 


Prognosticul cazurilor care pre- 
zinta o Ecg cu semne de TCIV se 
face în funcţie de forma electrocar- 
diograficá si de afecțiunea în cadrul 


„căreia apare. 


26.10.3.1. 


Prognosticul în funcție 
de aspectul Ecg de TCIV 


Blocurile i—v nu au, în sine, nici 
O repercusiune esenţială asupra ca- 
pacitátii de lucru a inimii. Prognosti- 
cul în funcţie de aspectul Ecg se ba- 
zează pe date indirecte, deduse din 
studii statistice. Se poate spune, în 
general, că: 

— blocurile focale i—v au prognos- 
ticul cel mai bun, o mare parte din 
cazuri apărînd la -indivizi clinic să- 
nátosi si avînd durata cea mai mare 
de supravieţuire; 

— blocul complet de ramură are 
un prognostic mai rezervat, într-o 
măsură mult mai mare în caz de 
BRS decît în caz de BRD; 

— blocurile incomplete de ramură 
au şi ele un prognostic mai rezervat, 
fiind. asociate fie unei HV excesive, 
fie unei miocardiopatii; 

— oricare din formele de bloc i—v 
dacă se asociază unui infarct, are un 
prognostic mai rezervat; 

— blocul de arborizati are prog- 
nosticul cel mai sever. i o ` 

Exceptiile de la regulile de mal 
sus nu sint rare. 


à 
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26.10.3.2. 
Prognosticul în funcţie de natura 
cardiopatiei care însoţeşte TCIV 


TCIV care apar în cardiopatia is- 
chemică in general si în infarctul 
miocardic în special, au un prognos- 
tic sever, rata de mortalitate fiind 
mare mai ales in primul an. 

În mezaortita sifilitică, apariţia 
BR este de rău augur. 

Prognosticul este relativ mai bun 
în cazul miocarditelor acute, leziu- 
nile fiind reversibile (TCIV pot retro- 
ceda si ele sau să persiste ca ,,seche- 
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Preexcitatia 
ventriculara 


27.1. 
Probleme generale 


27.11. 
Caracterizare 


Preexcitatia ventriculară — PEV 
— este o condiţie anormală de con- 
ducere a influxului de la atrii la 
ventriculi, în sensul că o porţiune 
sau întreg miocardul ventricular este 
activat prematur, adică mai devreme 
decît s-ar petrece acest proces prin 
propagarea pe calea obișnuită, repre- 
zentată de axul format de atrii — no- 
dul A—V — fasciculul His — ra- 
murile şi arborizatiile specifice ven- 
triculare — miocardul de lucru ven- 
tricular. 

PEV se manifestă în modul cel 
mai caracteristic prin anumite mo- 
dificări Ecg, care constituie un sin- 
drom electric de tip aparte. Două 
sînt cele care exprimă esența pro- 
cesului de PEV: 

a) scurtarea intervalului P—QY(R), 
adică a timpului de conducere de la 
atrii la ventriculi; ER 

b) alterarea morfologiei complexu- 
lui QRST prin: 

— prelungirea duratei lui QRS; 

— apariţia unei porţiuni îngroșate 
și neregulate la începutul lui QRS — 
unda delta; 

— devierea secundară (moderată) 
a complexului ST—T. | 

Cele douá modificári fundamentale 
pot coexista (mai adesea) sau să fie 
prezente în mod izolat. Dacă se ţine 
seama de aceasta si de faptul că 


493 i 


diverse alte condiții pot influența 
caracteristicile traseului, se înțelege 
de ce sindromul de PEV se mani- 
festă prin aspecte Ecg cu caractere 
variate, cărora le corespund substra- 
turi morfofunctionale diferite. 


Importanța clinică a cunoaşterii 


“sindromului de PEV decurge- din 


faptul că marea majoritate. a indivi- 
zilor purtători ai unui asemenea as- 


pect Ecg prezintă tahicardii paro- 


xistice, strîns corelate cauzal cu ano- 
malia de conducere A—V. 

Mai mult chiar, în cazurile care 
devin invalidante prin frecvența şi 
severitatea TP şi în funcție de carac- 
terele substratului anatomic al PEV, 
astăzi se poate efectua rezolvarea 
chirurgicală prin sectionarea anumi- 
tor cüi'de conducere aberante din 
inimă. Pentru aceasta, recunoaşterea 
sindromului de PEV şi precizarea 
cit mai exactă a substratului sau 
anatomofunctional a devenit o ne- 


cesitate practică. 


27.1.2. a 
Scurt istoric al problemei 


Ecg cu caractere definite ulterior 


ca PEV, inclusiv însoţite de tahi- 
cardii paroxistice, au fost publicate 
incepind cu 1915 (Wilson), apoi in 
1926 (Hamilton) şi 1929 (Hamburger). 

Wolff, Parkinson si White (1930) 
(25) sint cei care au precizat carac- 
terele esenţiale ale acestui sindrom 
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(scurtarea lui P—R, lărgirea lui QRS 
si apariţia undei delta, apariţia TP) 
pe baza analizei a 11 cazuri, consi- 
derind că este un „bloc de ramură 
cu P—R scurt şi tendinţă la tahi- 
cardii paroxistice“. De aici înainte, 
sindromul este etichetat cu numele 
autorilor sau, mai pe scurt, cu inl- 


tialele numelor lor: WPW. i 


Activarea precoce a ventriculilor 
în raport cu activarea atriilor a fost 
pusă pe seama unor fascicule „abe- 
rante* care fac legătura între cele 
două etaje cardiace, descrise de Kent 
(1893) și asemănătoare fasciculelor 
descrise de Palladino la inima de 
cîine. De aici şi numele, utilizat în- 
tr-o vreme, de „sindrom al fascicu- 
lului Palladino-Kent*. 

Deoarece însă nu s-a putut de- 
monstra întotdeauna existența unor 
fascicule aberante de legătură între 
atrii şi ventriculi, s-au emis si alte 
“ipoteze asupra mecanismelor sindro- 
mului: inducerea prematură a acti- 
vării într-un „focar“ ventricular de 
către sistola atrială (inducţie pe cale 
mecanică, hemodinamică, electrică 
etc); o parasistolie ventriculará cu- 
plată strîns cu ritmul atrial; extra- 
sistole ventriculare tardive surve- 
nind între unda P şi complexul QRS 
care ar trebui să-i urmeze în mod 
normal etc. 


Ohnell este cel care-face în 1944 o 
sinteză asupra sindromului si intro- 
duce termenul de ,,preexcitatie ven- 
triculară“, care apoi va fi larg accep- 
tatá in literaturá; acelasi autor face 
o primá clasificare mai amplá a as- 
pectelor posibile, 

Holzmann propune termenul de 
„antesistolă“. 

Analize mai atente anatomice au 
permis cu timpul să se pună în evi- 
denta diferite tipuri de conexiuni 
„aberante“ între atrii si ventriculi, 
in afara celor de tip Kent.  Astfel 
Mahaim (1941, 1947) (17) descrie 
unele „căi de scurtcircuitare“ între 
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FH sau diviziunile sale principale 
Sj o porţiune de miocard de lucru 
ventricular. James (1961, 1963) de- 
scrie fascicule de ţesut specific care 
„ocolesc“ nodul A—V şi se pun în 
legătură direct cu FH sau alte seg- 
mente subnodale ale sistemului spe- 
cific ventricular (10). 

Deși aspecte Ecg cu P—R scurt si 
QRS normal au fost semnalate mai 
de mult, Lown, Ganong și Levine 
sint cei care, in 1952, individuali- 
zeazá acest sindrom, denumit apoi de 
multi cu numele (si inițialele) au‘o 
rilor: LGL. \ 

Studiile morfologice, ca si cercetă- 
rile de ordin electrofiziologic (repar- 
tizarea cîmpului electric pe torace 
sau chiar direct pe suprafaţa inimii, 
înregistrări intracardiace ale poten- 
tialelor din atrii, FH şi ventriculi, 
procedee de stimulare - intraatrială 
sau intraventriculară etc.) au reac- 
tualizat şi au argumentat mecanis- 
mul producerii PEV printr-o gamă 
largă de „conexiuni aberante“ între 
atrii si ventriculi, care ocolesc nodul 
A—V și/sau produc activarea precoce 
a unei porțiuni de miocard de lucru 
ventricular. 

Multă vreme s-a considerat că 
PEV este o manifestare pur „func- 
tionala“, mai corect spus  benigná, 
fără semnificaţie de boală cardiacă 
(în afara condiţionării apariţiei TP). 
Observaţii clinice din ce în ce mai 
numeroase relevă însă că PEV apare 
și în cursul unor boli cardiace, mai 
ales în infarctul miocardic (Levine 
si Burger, 1948), unele  cardiopatii 
congenitale, cum ar fi boala Ebstein 
(Lev si colab., 1955) etc. 

„În ultimii ani s-a constituit un 
Grup European de Studiu asupra 
PEV, care s-a preocupat de probie- 
mele nomenclaturii si sistematizării 
cunoștințelor în această problemă. 

Ultimul deceniu a inaugurat şi 

tentativele de rezolvare chirurgicală 


EH 


Scanned with OKEN Scanner 


a unor cazuri de sindrom de PEV 
prin Sectionarea căilor aberante si- 
tuate la suprafaţa inimii (5, 9). 
27.1.3. 

Bazele anatomice 

si fiziopatologice ale PEV 


97.1.3.1. ^ 
Axul conducerii A—V normale 


În mod normal, conducerea influ- 


xului de la atrii la miocardul de lu- 
cru ventricular este un proces sec- 
vential şi care se face pe un ax (o 
„magistrală“) care este alcătuit din 
următoarele „trepte“ succesive (fig. 
242): atrii — nodul A—V — fascicu- 
lul His — reţeaua specifică i—y — 
miocardul de lucru ventricular. Pen- 
tru a înţelege complexitatea meca- 
nismelor prin care se realizează di- 
versele forme de PEV, sînt necesare 
unele precizări în legătură cu sec- 
venfele conducerii influxului de la 
atrii la miocardul de lucru ventricu- 
lar (vezi si fig. 243). 

(1) În atrii, conducerea de la NSA 
la NAV se face prin căile atriale pre- 
ferentiale amintite la „atriogramă“ 
(cap. 24): fasciculul anterior, mijlo- 
ciu si posterior. În timp ce primele 
două se îndreaptă spre marginea 
superioară („creasta“) NAV, ultimele 
(fasciculele descrise de James) se în- 
dreaptă, în parte, spre partea infe- 
rioará a nodului A—V. 

(2) Nodul A—V este conceput ca 
fiind format dintr-un nucleu com- 
pact, înconjurat de o reţea de celule 
sau fibre tranziționale. Acestea din 
urmă provin din ramificatiile termi- 
nale ale fasciculelor intraatriale $i 
fac apoi legátura cu nodul compact. 
Este esenţial faptul cá în partea su- 
perioară a nodului conductibilitatea 
este deosebit de scăzută (viteza de 
conducere este de 12—20 mm/sec). 
Axul conducerii A—V normale trece 
obligatoriu prin această „zond de în- 
tirziere fiziologică“ (ZI). Porțiunea 


inferioară a nodului are o conduc- 
tibilitate mai ridicată, ca şi fascicu- 
lul His care urmează. ZI realizează 
în mod normal o prelungire cu 
0,04"— 0,05" a timpului de condu- 
cere prin axul A—V. 

(3) Fasciculul His (FH) continuă 
porţiunea inferioară a NAV. El strá- 
bate planseul fibros care separá mio- 
eardul atrial de cel ventricular. Por- 
fiunea din FH care străbate planseul 
fibros se numește ,,penetrantá*; de- 
asupra sa există o mică porţiune ,,ne- 
penetrantă“, iar dedesubtul planseu- 
lui. este porțiunea „divizionară“, în 
care FH se împarte în ramura dreap- 
tă si stingă, aceasta din urmă subdi- 
vizindu-se imediat, la rîndul ei, în 
fascicul anterior si posterior. 

(4) La nivelul ventriculilor, influ- 
xul este condus prin rețeaua speci- 
fică (arborizatiile ramurilor FH) pina 
la distante relativ mari de la ,,bifur- 
care“. Sinapsele cu miocardul de lu- 
cru ventricular se realizează destul 
de departe: in VD, de abia la virful 
cavităţii ventriculare si apoi progre- 
siv în puncte din ce în ce mai depăr- 
tate de pe peretele lateral; în VS, 
primele sinapse sînt situate în zona 
mijlocie a feţei stingi a septului i—v, 
urmează apoi restul feței septale, vir- 
ful si, în cele din urmă, peretele la- 
teral al VS. Ultimele porţiuni care se 
activează sînt cele situate în pere- 
tele postero-bazal. În reţeaua speci- 
fică ventriculară, viteza de conducere 
este mare, de 3—4 000 mm/sec, pe 
cînd in miocardul de lucru ventricu- 
lar ea este de 400 mm/sec. 

În legătură cu fiziologia conduce- 
rii prin axul A—V trebuie precizate 
cîteva noţiuni fundamentale: 

a) Miocardul de lucru atrial este 
separat, din punct de vedere func- 
tional, de miocardul de lucru ventri- 
cular printr-un strat de țesut fibros 
„izolant“, atît la nivelul pereţilor 


laterali (inelul fibros mitral şi tri- . 


cuspid), cît şi al septului (planşeul 
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care separă septul i—a de septul b) Unica legătură funcțională care 
_i—v, constituind „scheletul“ fibros există în mod normal între miocar- 
din care se continuă, de o parte și de dul atrial și cel ventricular se face 
alta, valvele septale ale mitralei şi prin FH, care străbate planseul 
tricuspidei) (fig. 243). A—V la nivelul septului. 
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Fig. 242 — Reprezentare schematică a axului conducerii PE . 
: 2: di ziologică a con- 
— atriile; 2 — nodul A—V cu: 2: zona de întârziere (ZI) fiz ac 
e şi 2": restul NAV; 3 — fasciculul His (FH); 4 — ramuma stingă și 
dreaptă ale FH (RS şi RD); 5 — ventriculii, 
onei de intirziere (de la ] la | 
te“ spre miocardul de lucru 
la 5). Săgeţile groase laterale reprezintă 
căile de tip Kent, care realizează în acelaşi timp ERU SE Së 
intirziere fiziologică, cit si 0 cale „mai scurtă id Tus 
lucru ventricular (de la 1 direct la 5), Detalii 
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.c) Zona de intirziere fiziologică a 
conducerii este situatá („suspendată“) 
putin deasupra plangeului A—V. 

d) Indiferent de calea prin care 
sosește influxul la etajul ventricu- 
lar, dacă legătura se face cu un 
punct oarecare al reţelei specifice, se 
conduce mai departe rapid; dacă 
însă legătura se face cu o porţiune 
de miocard de lucru ventricular, con- 
ducerea prin această zonă se face 
lent, piná cînd ajunge din nou la un 
punct al rețelei specifice ventricula- 
re prin care se va propaga rapid în 
continuare. 


27.1,3.2. 


Mecanismele preexcitatiei 
ventriculare 


PEV realizează un „scurtcircuit“ 
al conducerii A—V în râport cu sec- 


venfele axului amintit anterior, in 
două sensuri: 

(1) Se ocolește zona de întirziere 
fiziologică, influxul fiind propagat 
de la atrii direct la segmente infe- 
rioare ZI: porţiunea inferioară a 
NAV, fasciculul His, sistemul spe- 
cific ventricular sau miocardul de 
lucru ventricular; prin această oco- 


lire a ZI, influxul ajunge la ventri- - 


culi cu 0,04"— 0,05" mai repede de- 
cît în mod normal; astfel se explică 
scurtarea intervalului P—Q(R). 

(2) Influxul se transmite la o zonă 
oarecare de miocard de lucru ven- 
tricular pe o cale „mai scurtă“ si 
deci mai repede decît în secvențele 
normale, „sărind“ una sau mai multe 
trepte premergătoare: direct de ia 
FH sau trunchiul unuia din cele 
două ramuri, de la NAV sau direct 
de la atrii; activarea zonei preexci- 


Tesut tranzitional 


" 
fascicul 
Kent 
| AQ) RD 
zona de intirziere 
[== miocard atrial [__] tesut trenzitional 
tesut nodal tesut specific hisian 
A miocard ventricular B] fesut fioros 
Hid ppeexcitat 
Fig. 243 — Reprezentare schematică a sistemului joncțional A—V. 


Nodul A—V format din ţesut nodal şi din ţesut tranzitional, de legá- 
turá cu atriile; fasciculul His si ramurile sale; legáturile aberante 
dintre atrii si ventriculi: 


1 — fasciculul Kent; 2 — tracte atrioventriculare paranodale; 3 — ‘tracte 
nodoventriculare; 4 — tracte atriofasciculare (atrio-hisiene); 5 — tracte fasci- 
culo-ventriculare; 6 — tracte de legătură între ramurile FH şi ventriculi; 


t 5 şi 6 — fascicule de tip Mahaim. 


32 — Electrocardiografie teoretică şi practică 
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tate a miocardului de lucru se face 
lent si pe un front neregulat, produ- 
cînd unda delta. Ea durează pina 
cînd se produce activarea rapidă a 
restului miocardului ventricular: 

— fie pentru că între timp so- 
seste si influxul pe căile normale 
(FH si sistemul specific ventricular); 

— fie pentru cá la un moment dat 
unda de activare din zona preexci- 
tată ajunge la reţeaua specifică sub- 
endocardică prin care se propagă 
mai departe. 

În concluzie: 

— scurtarea intervalului P—Q(R) 
indică ocolirea ZI; 


> a 
Oe, 


BE tesut fioros 
E] tesut atrial 
tesut tranzitional 
tesut specific 

[ ] tesut ventricular 


— deformarea lui QRS prin apa- 
rifia undei delta la începutul sáu 
indică activarea prematură, pe o 
cale mai scurtă, a unei porțiuni de 
miocard de lucru ventricular. 

Deoarece în literatură se vorbeşte 
uneori si de o conducere A—V ,,ac- 
celerată“, trebuie precizat că în PEV 
nu este vorba de o transmitere a in- 
fluxului cu o viteză mai mare decît 
cea normală printr-un segment oare- 
care al axului de conducere, ci de o 
transmitere cu viteză normală, obis- 
nuită pentru fiecare segment in par- 
te, dar pe căi care ocolesc zona de 
intirziere sau pe căi „mai scurte“ 
pînă la miocardul ventricular. 


Fig. 244 — Reprezentare schematică a dispozitiei posibile în inimă a fasciculelor 


1 aberante de legáturá dintre atrii si ventriculi: 
i Inima in ansamblu; 1, 1’ — fascicule Kent (musculare) in pereţii laterali; 1a, l'a — fas- 
cule de ţesut specific; 1c — fascicule musculare in sept; 2 — țesut tranziţional; 3 — țesut 


nodal; b 


şi c — răspintia dintre septul i-a şi i-v; Tr — valvula tricuspidá; M — valvula 


mitrală; 2 — fascicule de ţesut miocardic de lucru; 3 — fascicule de tesut tranzitional; 
4 — fascicule de ţesut nodal. 
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97.1.3.3. 
Conexiunile A—V aberante 
care permit apariţia PEV 


Fenomenul de  ,gscurtcircuitare"* 
din sindromul de PEV se realizează 
prin anumite căi sau conexiuni ,,abe- 
rante“ sau accesorii de conducere 
A—-V si care pot fi de două feluri 
(fig. 243, 244): 


Fig. 245 — Sus: repre- 
zentare schematică a 
principalelor zone din 
inimă în care se găsese 
fascicule aberante de 
legătură A—V: 


1 — posterior; 2 — lateral 
drept; 3 — anterior drept: 
4 — paraseptal; 5 — late- 
ral sting (după De Am- 
broggi si colab.). 
Jos: în secțiune transver- 
Sală prin inimă, la nive- 
lul orificiilor:  tricuspidal 
(Tr, mitral (M), aortic 
(Ao) si pulmonar (AP). 
Se vede că numai în par- 
tea anterioară a orificiului 
Mitral nu există conexiuni 


a) „Punţi“ formate din miocard de 
lucru (asemănătoare cu puntile care 
trec peste ramificatiile arterelor co- 
ronare); aceste punti trec peste ba- 
riera fibroasă A—V fie „superficial“, 
la nivelul șanțului A—V, fie „pro- 
fund“ la nivelul joncţiunii dintre 
septul i—a şi septul i—v. 

b) „Fascicule“ formate din țesut 
specific, rámásite ale reţelei de ţesut 


EŞ zona conexiunilor parietale sting! 
TI] zona conexivnitor parietale drepte 
zona conexiunilor septale 


aberante, EP tesut specific jonctional 
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specific care există în perioada em- 
' brionará in jurul orificiilor A—V si 
care mai tîrziu „se resoarbe*; ast- 
fel de fascicule reziduale pot fi si- 
tuate (mai rar) în peretele lateral al 
orificiilor A—V (cu excepţia părţii 
anterioare a orificiului mitral), dar 
mai adesea se găsesc la nivelul sep- 
tului i—v în jurul NAV si FH (fig. 
245). 

Tabelul XII prezintă diferitele co- 
nexiuni aberante A—V care permit 
apariţia PEV, în sistematizarea for- 
mulată de Grupul European pentru 
studiul PEV. 

Într-o schemă simplă, larg accep- 
tată în literatura din ultimii ani, se 
admite că există următoarele fasci- 
cule aberante: i 

— fascicule de tip Kent, situate 
în pereţii laterali ai inimii, mai ales 
de partea dreaptă și care determină 
aspectul clasic al sindromului WPW; 

— fascicule de tip James, care 
scurtcircuiteazá conducerea între 
atrii (miocard de lucru sau sistem 
specific atrial, mai ales fasciculul 
atrial posterior sau țesutul tranzițio- 
nal al NAV) şi porțiunea inferioară 
a nodului sau, mai ales, fasciculul 
His; aceste fascicule ocolesc ZI no- 
dală; ele realizează aspectul de sin- 
drom LGL; 

— fascicule de tip Mahaim, care 
realizează un scurtcircuit între te- 
sutul specific de sub ZI (de obicei 


21,2; 


FH, mai rar una din ramurile sale) 
și o porțiune de miocard de lucru 
ventricular; ele determină complexe 
QRS cu undă delta, dar nu influen- 
feazá durata intervalului P—Q (R). 


27.1.4. 
Clasificarea sindroamelor de PEV 


Diversitatea substratului anatomie 
si a mecanismelor posibile de scurt- 
circuitare a conducerii A—V explică 
multitudinea de aspecte electrocar- 
diografice si de manifestare clinică 
a sindroamelor de PEV. În literatură 
au fost propuse diferite clasificări şi 
denumiri. În etapa actuală se poate 
accepta următoarea clasificare gene- 
rală (fig. 246): 

1. Sindromul Wolff-Parkinson- 
White (WPW) cu trei tipuri electro- 
cardiografice: A, B si C; realizat prin 
cái de tip Kent (fig. 246, 2). 

2. Sindromul Lown-Ganong-Levine 
(LGL), realizat prin cái de tip James 
(fig. 246, 3). 

3. Sindroame de PEV prin condu- 
cere pe cái de tip Mahaim (fig. 
246, 4). 

4. Sindroame de PEV prin combi- 
natia unor căi de tip James cu căi de 
tip Mahaim (fig. 246, 5). 

.5. Sindroame de PEV asociate cu 
bloc complet de ramurá sau aspecte 
asemănătoare (fig. 246, 6). 


Sindromul Wolff - Parkinson - White (WPW) 


27.2.1, 
Caracterizare 


Este prima formá de PEV descrisá 
in literaturá si cea mai frecvent in- 
tilnita în practică. 

Electrocardiografic se caracteri- 
zeazá atit prin scurtarea intervalului 
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P—Q(R), cît si prin deformarea lui 
QRS în sensul apariţiei undei delta 
şi a lărgirii complexului, însoţită de 
unele devieri de ax si e $ elec- 
trice, precum şi de deviered secun- 
dará a complexului ST—T. l 
Sindromul se datorește conducerii 
influxului de la atrii direct la o por- 
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Fig. 246 — Reprezentare schematică a sindroa- 
melor de PEV. Sub fiecare schemă a sistemului 
jonctional dintre atrii (A) si ventriculi (V) este 
reprezentat aspectul Ecg corespunzător si mo- 
dificările intervalului P—R, P—J si a com- 
plexului QRST. ZI (haşurat): zona de întîrziere 
fiziologicá din NAV: 
1 — Conducerea A—V normală; 2 — conducerea abo- 
rantă prin fasciculul Kent (K), direct la miocardul 
de lucru ventricular, care este. preexcitat (zona 
punctată); 3 — conducere aberantă prin fibre James 
(J), care ocolesc ZI, dar conduce normal de la par- 
tea interioară a NAV în jos; 4 — conducere abe- 
ranta prin fibre Mahaim (M), tare ,,scurtcircuiteaza“ 
influxul la o zonă de miocard de lucru (punctat) ; 


5 — conducere aberantă prin combinaţia de fibre 

James si Mahaim (J+M); 6 — conducere aberanta 

prin fascicul Kent E asociată cu un BRS. Detalii 
n text. ' 


tiune a miocardului de lucru ventri- 
cular. 


P4 2:9. 


Notiuni de fiziopatologie 
și electrofiziologie 8 


a sindromului WPW 


Conducerea directă a influxului de la . 
atrii la miocardul de lucru' ventricu- 
lar se face prin căi de tip Kent, si- 
tuate de obicei în pereţii laterali ai 
inimii şi mai ales de partea dreaptă 


Fig. 247 — Reprezentare sche- VD 

maticá a propagării celor două 

impulsuri care sosese la mio- 

cardul de lucru ventricular în 
caz de PEV: 


- 
P 
Pi dd 


ZPE — Zona preexcitată (prin | 
fasciculul Kent); 1 — aria acti- 


vata lent de influxul venit prin 
fasciculul Kent; 2 — aria acti- 
vata prin reţeaua specifică a vp, 
la care a ajuns influxul din ZPE; 


3 — aria (mai mare) activată de EN 
influxul venit prin fasciculul His; , 7, , 
a—b — limita de separare între 

ariile activate de cele două 


influxuri.: 


ătură | iod 
(muscular) got EE tip 

Căile de tip Kent realizează: 

— ocolir i intárza ; 
ziologică a NAV, de unde p inii) 
mée . , Scurtarea 
intervalului P—Q(R); 

— debutul activării ventriculare 
într-o porțiune de miocard de lucru 
de unde apariţia undei delta si cele- 
lalte modificări ale lui QRST. 

Activarea întregii mase ventricu- 
lare se face prin concurenţa (,,fuziu- 
nea“) a două influxuri venite pe 
doua cai (fig. 247); 

— începutul activării ventriculare 
se face într-o porțiune de miocard de 
lucru unde sosește influxul prin ca- 
lea aberantü; această activare se face 
lent şi pe un front neregulat; vecto- 
rul său este. orientat aproape per- 
pendicular pe peretele miocardic, 


„dinspre epicard spre endocard; ea 


determină unda delta, îngroşată si 
neregulată, situată la începutul lui 
QRS; 


] zona preexcitată (zpe) 


miocard activat de zpe | 
miocard activat prin sistem histan 
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— restul masei ventriculare este 
activat rapid prin sistemul specific, 
de către influxul sosit ceva mai tîrziu 
prin axul normal al conducerii A—V, 
adică prin FH şi rețeaua sa aferentă; 
deoarece această activare rapidă in- 
teresează doar acea parte a masei 
ventriculare care a rămas neactivată 
încă de către influxul venit prin fas- 
ciculul aberant, se înţelege de ce 
orientarea vectorială şi rotația elec- 
trică a Vegramei sale este diferită 
de cea normală (de fond) în cazul 
dat. 

Influxul care a străbătut zona de 
miocard de lucru preexcitată este 


posibil să ajungă pînă la punctul cel. 


mai apropiat al reţelei specifice sub- 


P-Inemodificat 


Fig. 248 — Reprezentare semischematicá a 

imaginii „tipice“ de sindrom WPW, în 

comparație cu aspectul normal (N). Expli- 
.  catii în text. 
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endoeardice, prin care apoi se va 
propaga radiar si rapid, pînă cînd se 
va întilni cu frontul de activare so: 
sit prin sistemul hisian. Raportul 
dintre mărimea celor două zone ac- 
tivate de către cele două influxuri 
depinde de diferenţa de timp dintre 
momentul sosirii la ventriculi a ce- 
lor două influxuri. Cu cit diferenţa 
este mai mică, cu atit unda delta 
este de durată și amplitudine mai 
mică, iar restul lui QRS seamănă 
mai mult cu cel de fond; cu cit di- 
ferenta este mai mare, cu atit unda 
delta este mai amplá si mai largá, 
iar restul lui QRS prezintă devieri 
mai mari de ax si rotații neobis- 
nuite in raport cu aspectul de fond. 
În cazuri extreme se poate ajunge 
la situaţia în care întreaga activare 
ventriculară se face numai prin in- 
fluxul sosit pe calea aberantă (forma 
„completă“ a PEV), realizîndu-se un 
aspect combinat de PEV (P—Q scur- 
tat si undă delta) si bloc complet de 


ramură (sau un aspect asemănător). 


elio. d. 
Criteriile diagnosticului Ecg 


. de sindrom WPW 


Caracterele fundamentale ale as- 
pectului Ecg si care constituie în 
același timp criteriile de diagnostic 
sînt următoarele (fig. 248 ilustrează 
semischematic aspectul într-o ima- 
gine „tipică“, în comparaţie cu nor- 
malul) (vezi si fig. A 37, 38, 39, 40, 
41, 44): 

1. Aspectul survine la un ritm si- 
nuzal (undele P au caracterele cores- 
punzătoare). Foarte rar aspectul se 
observă în cursul unei tahicardii pa- 
roxistice. Exceptional (si controver- 
sat) poate surveni intr-un ritm jonc- 
fional. . 

2. Intervalul P—Q(R) este scurtat 
sub limita minimă normală de 0,12" 
(este cuprins între 0,08" si 0,11”). 
Segmentul P—R apare foarte scurt 
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sau chiar lipseşte, QRS începînd la 
piciorul sau chiar pe ramura descen- 
dentă a undei P. 

Durata intervalului P—Q(R) este 
constantă de la o bătaie la alta, dacă 
nu există modificări ale frecvenței 
cardiace sau dacă nu se schimbă 
gradul sau tipul electrocardiografic 
al PEV (vezi pct. 7). 

3. Modificările complexului QRS 
sînt caracteristice: 

(1) Durata lui QRS creşte peste 
limita maximă normală de 0,107, 
ajungînd pina la 0,14”—0,17”. 

(2) Largirea lui QRS se face in 
contul începutului său (în raport cu 
începutul undei P, începutul lui QRS 
se produce mai devreme) și nu în 
contul sfirsitului sáu, cum se intim- 
plă în cazul blocului de ramură. Alt- 
fel zis, pe cînd intervalul P—R se 
scurtează iar durata lui QRS crește, 
intervalul P—J (de la începutul lui 
P pina la sfîrşitul lui QRS) rămîne 
nemodificat. 

(3) Morfologia complexului QRS 
este alterată în mod esenţial în sen- 
sul că începe de-a dreptul cu o undă 
îngroșată si uşor neregulată, numită 
unda A-delta (deoarece pare să de- 
scrie un triunghi împreună cu linia 
zero si cu restul complexului QRS). 
Amplitudinea undei delta rareori de- 
paseste 0,5 mV. 

Partea doua a lui QRS este for- 
mată de o linie suplă si este mai 
amplă decit unda delta si decît com- 
plexul QRS de fond (fără PEV) al 
aceluiași caz. 

În figura 249 sînt prezentate ci- 
teva aspecte mai importante ale com- 
plexului QRS în caz de WPW. De 
cele mai multe ori se poate face dis- 


tinctia netă între unda delta, mai ` 


îngroșată si uşor neregulată şi restul 
complexului QRS, format dintr-o li- 
nie suplă. De obicei orientarea undei 
delta este concordantă cu cea a res- 
tului complexului QRS și unda apare 
ca îngroşare distinctă a începutului 
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undei R (1, 2, 3, 4, 5, 9) sau a unei 
unde Q (10, 11, 12). Uneori unda 
delta este foarte amplă, cuprinzind 
toată ramura ascendentă a lui R (6) 
sau se prezintă chiar ca o ,,bombare“ 
distinctă de R (7, 8). În derivatiile al 
caror ax este perpendicular pe 
AQRS, complexul QRS are un as- 
pect difazic si unda delta reprezintă 
ingrosarea ramurii ascendente a unui 
complex de forma RS (9) sau a ra- 
murii descendente a unui complex 
de formá QR (11). Uneori QRS este 
de forma in W (12). Undele delta 
orizontale (13) sau aproape orizon- 
tale (15, 16) din cîte o derivatie si 
care mimează un segment PR nor- 
mal, pot fi recunoscute dacá se com- 
pară cu aspectul din celelalte deri- 
vatii ale cazului dat. Uneori unda 
delta poate fi foarte mică, aproape 
punctiformă (14). 

În unele cazuri unda delta se se- 
pară net de restul lui QRS (de exem- 
plu 4, 7, 8, 2, 3, 6), alteori unda delta 
se continuă printr-o „efilare“ care 
trece pe nesimţite în linia suplă a 
restului complexului QRS (5, 10). 

Complexele de forma QS sau QR 
cu undă delta, realizate de sindromul 
WPW in unele derivații, nu trebuie 
confruntate cu undele Q de infarct; 
compararea aspectului în diferite de- 
rivatii permite diferenţierea (fig. 
A40). 

(4) Axul QRS suferă devieri (faţă 
de aspectul de fond): spre stînga în 
tipul B şi spre dreapta în tipul A şi 
mai ales în tipul C. Vectorul rezul- 
tant AQRS este în acelaşi timp mai 
mare, deoarece creşte atit baza cit şi 
amplitudinea maximă a complexului. 

(B) Ansamblul complexului QRS 
(dar mai ales porţiunea suplă de 
după unda delta) prezintă adeseori 


semnele unor rotații electrice impor- 


tante pe axul longitudinal (deosebite 
de aspectul de fond): antiorară, de 
obicei, în tipul B şi orară în tipurile 
A si C. 
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4. Complezul terminal ST—T pre- 
zintă modificări de tip secundar, de 
amploare mijlocie. Segmentul ST 
este de obicei ușor denivelat în sens 
opus faţă de QRS şi are un aspect 


l 2 


rectiliniu orizontal sau ușor oblic; 
uneori este ușor concav. Unda T este 
de mică amplitudine, de obicei uşor 
difazic de tip — +, uneori negativă 
dar nu prea amplă. Ca si în alte 
cazuri de deviere secundară, opozi- 
tia lui ST fata de QRS este mai evi- 
denta decit opozitia in T. 

Morfologia lui ST—T depinde și 
de aspectul de fond al ventriculo- 


M 
| 7 EN | | 
l Fig. „249 — Citeva 


gramei şi trebuie concepută ca o su- 
mare vectorială a fondului cu com- 
ponenta dată de devierea secundară, 
aceasta din urmă opunîndu-se vecto- 
rial faţă de unda delta (fig. 250). De 


A 


imagini de complexe 

P—QRS în caz de 

sindrom WPW. As- 

pecte diferite ale un- 

dei delta. Detalii în 
text. 


aceea, prezența unei HV, a unor mo- 
dificări ischemice sau miocardiopa- 
tice, efectul digitalic etc. vor deter- 


. mina denivelări mai ample ale lui ST 


şi unde T negative mai ample. 

5. În DT, se constată aceleaşi ca- 
ractere generale: interval P—Q(R) 
scurtat, QRS lărgit, cu undă delta 
(adeseori cel mai bine vizibilă în 
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Fig. 250 — Reprezentare 
schematică a aspectului re-. 
zultant al complexului 
ST—T în caz de sindrom 
WPW (II) conceput ca re- 
zultind din sumarea (I) as- 
pectului de fond (linia con- 
tinua) cu componenta de 
PEV (linia întreruptă): 
a — varianta cu T de fond po- 
gitiv; rezultă T difazic — +: 
b — varianta cu T de fond 


negativ; rezultă T negativ re- 
lativ amplu. 


una sau cîteva DT), opoziţia lui 
ST—T fata de QRS. 

Sensul pozitiv sau negativ al undei 
delta și al complexului QRS în ge- 
neral depinde de tipul de sindrom 
. WPW (vezi 27.2.4), adică de localiza- 
rea in pereții inimii a zonei preex- 
citate. Unda deltaapare negativă in 
derivatiile al căror electrod se gă- 
seste in fata zonei preexcitate si este 
pozitivă in derivatiile opuse. Restul 
complexului QRS are aproximativ 
aceeași orientare generală; totuşi în 
DT se pot intilni mai frecvent deri- 
vatii in care unda delta este, de 
exemplu, pozitivă iar restul lui QRS 
predominant negativ (complexe QRS 
difazice). . 

6. Un criteriu important de afir- 
mare a diagnosticului de sindrom 
WPW este caracterul labil si variabil 
al aspectului electric (vezi 27.7). 

Tocmai alternanța, destul de frec- 
vent intilnitá, a aspectelor de sin- 
drom WPW cu aspectele de fond 
(fără PEV) a permis, prin compara- 
fie, cunoașterea mai exactă a carac- 
terelor electrocardiografice descrise 
mai sus, 

7. Metodele electrofiziologice spe- 
ciale, utilizate: astăzi in diagnosticul 


d în general, sînt discutate în sub- 
capitolul 8. 


2 ` b 
27.2.4. 
Tipurile electrocardiografice 
de sindrom WPW 
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Multiplele aspecte posibile ale sin- 
dromului WPW (și ale PEV în gene- 
ral) au constituit subiectul a nume- 
roase și variate clasificări. Astăzi se 
admite o clasificare ale cărei ele- 
mente de bază au fost formulate 
încă în 1945 de Rosenbaum şi colab. 
(21) şi care consideră două tipuri 
principale (A si B) în funcţie de 
orientarea undei delta ín DT si in 
DS. Criteriile acestei clasificári au 
fost apoi completate si precizate cu 
ajutorul inregistrárilor electrocardio- 
grafice intracavitare, epicardice, a 
hărților electrice ale toracelui, a ana- 
lizei Vegrafice etc., demonstrindu-se 
că tipul depinde de localizarea în 
inimă a zonei preexcitate si a cali ac- 
cesorii de legătură A—V. În acest 
fel s-a mai adăugat și tipul C (fig. 
251). 

1. Tipul A (fig. 251 A, A 37) se ca- 
raéterizeazá prin prezenţa unei zone 
preexcitate în partea postero-bazală 
fie a VD, fie (mai ales) a VS; fascicu- 
lul aberant corespunzător trece peste 
santul A—V la acest nivel. Vectorul 
undei delta este orientat dinapol 
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Fig. 251 — Reprezentare schematică a tipului A, B şi C de sindrom WPW. Sus: sec- 

tiune transversală prin ventriculi; zona preexcitatá este marcatá in negru; ságeata 

albá indicá orientarea activárii zonei preexcitate. Săgeata neagră reprezintă axul 

mediu al activării restului miocardului ventricular. La mijloc: aspectul în seria 
V,_g. Jos: aspectul in DS. Detalii in text. 


înainte, de sus în jos și puţin de la 
stînga la dreapta. De aceea, electro- 
cardiografic se constată: 

În DS: 

— unda delta este negativă in D, 
si pozitivă in D, 3; 

— restul lui QRS este orientat in 
jur de 4-90? — +110* si prezintă 
semnele unei rotații orare moderate; 

— in D, QRS este adeseori de 
forma în W. e nt | 

‘In DT: 

— unda delta este pozitivă in toa- 
ta seria V 5; 

— restul lui QRS este predomi- 
nant pozitiv (cu unde S de mica am- 
Gees sau absente) în toată: seria 

1—6” e 

Adeseori complexele QRS din toate 
cele şase DT au aspect aproape iden- 
tic (sînt evidente doar mici diferenţe 
de amplitudine). 

2. Tipul B (fig. 251 B) se carac- 
terizează prin prezența unei .zone 
preexcitate în partea latero-bazală 


a VD, în apropierea șanțului A—V 
(peste care trece conexiunea abe- 
rantá) Vectorul undei delta este 
orientat de la dreapta spre stinga, 
puţin de jos în sus si adeseori dina- 
inte înapoi. De aceea, electrocardio- 


grafic se constată (fig. A 38, 39, 40): 


În DS: 

— unda ‘delta este pozitivă in 
D. > si negativă in Dg; 

— restul lui QRS este deviat spre 
stinga (R,—S,) şi prezintă semnele 
unei rotații antiorare (de obicei); 

— uneori însă, atit unda delta cit 
si restul lui QRS au o orientare in- 
termediará (sînt pozitive în toate 
trei DS). 

«In DT: 

— unda delta (si restul lui QRS) 
apare negativă cel puţin in V,, une- 
ori însă si în Vo-3-4; : 

— în celelalte DT, unda delta $i 
restul lui QRS sínt pozitive. 

3. Tipul C (fig. 251 C) se caracte- 
rizeazá prin prezenţa unei zone pre- 
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excitate in partea antero-laterală 
a VS, în apropierea șanțului A—V 
(peste care trece conexiunea abe- 
rantá). Vectorul undei delta este ori- 
entat de la stînga spre dreapta, pu- 
tin dinainte înapoi şi de sus în jos. 
De aceea, electrocardiografic se con- 
stată: 

În DS: 

— unda delta este negativă în D, 
si pozitivă in D-3; 

— restul lui QRS este deviat net 
spre dreapta, în jur de +120°— 
4-150? (S;—R;), cu semnele unei ro- 
taţii orare evidente. 

In DT: 

— unda delta şi restul lui QRS 
sînt pozitive în DT drepte (pina la 
V4-8); | 
delta devine negativà 
iar restul lui QRS devine si el ne- 
. gativ sau cel putin difazic (de for- 
ma RS) in DT stingi (Vs. ,). 

Cel mai frecvent se _ intilneste 
tipul B (conexiunile aberante de la 
nivelul VD fiind mult mai frec- 
vente). Tipul A si mai ales tipul C 
se intilnesc foarte rar. 

De fapt astăzi, cînd se ridică pro- 
blema intervenţiei chirurgicale pen- 
tru rezolvarea formelor invalidante 
ale sindromului PEV, pentru care 
fapt este însă necesară localizarea 
cit mai. exactă a fasciculului aberant 
care urmează să fie sectionat, este 
mai logic (Burch) să se clasifice sin- 
droamele WPW (și sindroamele de 
PEV in general) in forme drepte, 
Stingi si septale (acestea din urmă 
nefiind încă accesibile operaţiei). 

Se descriu aspecte de WPW cu 
unda delta foarte mică, aproape 
punctiformă (,,preexcitatie rudimen- 
tară“) si care trebuie diferenţiate de 
sindromul LGL. 

Alteori unda delta are o duratá 
apreciabilă, dar o amplitudine foarte 
mică, de abia ridicindu-se din linia 
zero (,preexcitatie de mic voltaj“). 

În fine, se descriu si cazuri cu 


unde delta gigante urmate de un 


Ede care pare foarte puţin diferit 
de unul normal. Asemenea aspecte 
sint încă greu de explicat. 


27.2.5. 
Diagnosticul diferențial 
al sindromului WPW 


(1) Blocul complet de ramură lăr- 
geşte şi el complexul QRS, dar por- 
țiunea îngroșată apare în mijlocul 
(în caz de BRS) sau la sfîrșitul său 
(în caz de BRD) si nu la început 
(cum este cazul undei delta); în plus, 
P—R este normal. 

(2) Unele extrasistole tardive (care 
survin imediat după unda P a rit- 
mului de bază) pot mima un WPW, 
dar numai pentru o singură bătaie. 

(3) Extrasistolele ventriculare 
„septale“ încep cu o mică ingrosare 
la piciorul undei R sau Q, care imită 
o undă delta; lipsește însă relaţia 
constantă cu o undă P premergă- 
toare. 

(4) Complexele de fuziune din pa- 
rasistolie pot mima un WPW, dar 
analiza unor trasee mai lungi per- 
mite diagnosticul corect. 

În plus, tipul A trebuie diferen- 


fiat, din cauza devierii la dreapta, 
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de: 

(5) O HVD în care există însă mi- 
cile unde septale r şi q, iar P—R 
este normal; 

(6) Un infarct antero-lateral (in D,, 
unda delta negativă imită un Q de 
infarct), dar P—R este normal și 
unda T concordantă cu unda Q 
indicá ischemia antero-lateralá, pe 
cînd: in WPW T se opune undei 
delta. | i 

Tipul B trebuie diferențiat, din 
cauza devierii la stînga, de: 

(7) O HVS (mai ales că ST—T se 
opune lui QRS), dar P—R este nor- 
mal; 

(8) Un 
(unda delta n 


infarct postero-inferior 
egativă in D, imită un 
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aspect de infarct), dar nu există (de 
obicei) unde Q în D, în caz de 
WPW, iar T ischemic trebuie să fie 
concordant cu Q. 


21.3. 


(9) Diferentierea de alte forme de 
PEV si mai ales de PEV prin com- 
binatia de cái de tip James cu cái de 


tip Mahaim va fi arătată în cele ce - 


urmează. 


Sindromul Lown - Ganong - Levine (LGL) 


27.3.1. 
Caracterizare și criterii 
de diagnostic Ecg 


Este o formă particulară de PEV. 
Aspectul a fost semnalat mai de 
mult si a fost inclus în clasificarea 
lui Ohnell (1944) ca tip A şi în cla- 
sificarea lui Burch ca tip V; Lown, 
Ganong si Levine (1952 — 16) 
i-au fácut prima prezentare mai am- 
plá si de aceea sindromul le poartá 
numele într-o mare parte a litera- 
turii. 3 | ! 

Sindromul se produce prin preex- 
citare  ventriculară pe .cái de tip 
James, astfel încît se realizează nu- 
mai ocolirea zonei de întîrziere din 
A—V (fig. 246, 3), excitaţia ajungînd 
mai repede la sistemul specific sub- 
nodal: fasciculul His sau începutul 
diviziunilor sale. Conexiunile abe- 
rante se găsesc, așadar, la nivelul 
septului i—v; de aceea, aspectul a 
fost etichetat și ca „variante para- 
septale“ sau „parahisiene“ de PEV 
(Ohnell a denumit-o si »preexcitatie 
rapidă“), 

Electrocardiografic se 
zeazá prin (fig. A43): 

(1) Ritm sinuzal, cu unde P orien- 
tate in jos si spre stinga (P pozitiv 
in cele trei DS). 

(2) Scurtarea intervalului P—Q(R) 
sub 0,12”, ca expresia scurtcircuita- 
rii zonei de intirziere a NAV; seg- 
mentul PQ este foarte scurt, puncti- 
form sau chiar lipseşte, QRS înce- 


caracteri- 


pînd imediat la sfîrșitul undei P sau 
pe ramura descendentă a acestuia. 
(3) Complexul QRST este de as- 
pect normal sau, mai corect, identie 
cu aspectul de fond al aceluiași caz, 
Este esenţial faptul că nu se poate 
pune în evidență o undă delta, QRS 
începînd de-a dreptul cu o linie su- 
plă, sub forma micilor unde septale 
q sau r. 
În “unele cazuri cu apariţie inter- 
mitentă a aspectului de LGL, prin 
comparaţie cu aspectul de fond se 
pot constata unele mici diferenţe 
care se datoresc probabil faptului că 
ordinea de activare prin sistemul 


specific este întrucîtva . diferită in 


“tranzitoriu şi 
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cele două situaţii. 


2732. 
Diagnosticul diferenţial 
al sindromului LGL 


Trebuie făcut cu: 

(1) Ritmul nodal superior, în care 
există P—Q(R) scurtat, dar P este 
orientat în sus si spre stînga (Pə-3 
negativ). ` 

(2) Situaţiile — chiar tranzitorii 
— în care se produce o coincidență 
întâmplătoare a undei P cu un QRS 
foarte apropiat: focar atrial vaga- 
bond, disociatie A—V izoritmică, pa- 
rasistolie  jonctionalá,  extrasistole 
jonctionale foarte tardive (apărute: 
imediat după unda P). Caracterul 
analiza unor trasee 
mai lungi permite diagnosticul co- 
rect. A 
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24 
Sindromul de PEV 


prin conducere pe cái 


Căile de tip Mahaim fac 
legătura directă între un punct oare- 
care al sistemului jonctional subno- 
dal (fascicul His, porţiunea infe- 
rioară a NAV, diviziunea sau una 
din cele trei fascicule de diviziune 
ale FH: RD, FA şi FP ale RS) și o 
zonă apropiată a miocardului de lu- 
cru ventricular. Între cele două 
puncte se realizează în acest fel o 
cale de conducere a influxului mult 
„mai scurtă“ decît calea normală 
prin întregul sistem specific suben- 
docardic ventricular. A fost numită 
si ,,preexcitatie intirziatá*. 


21.5. 


de tip Mahaim 


Aspectul Ecg se caracterizează 
prin (fig. 246,4): 

(1) Durata normală a intervalului 
P—Q(R), deoarece influxul străbate 
zona de intirziere din NAV. ` 

(2) QRST modificat, cu aceleași 
caractere ca si în sindromul WPW: 
undă delta, QRS lărgit, ST—T de- 
viat secundar. n 

Se menţionează şi cazuri cu P—R 
alungit, deci. coexistind cu un bloc 
A—V de gradul I situat la nivelul 
nodului A—V. 


PEV prin combinaţia unor cai de tip James 


cu căi de tip Mahaim 


Deoarece calea de tip 
James ocolește zona de intirziere a 
NAV, iar calea de tip Mahaim acti- 
vează prematur o zonă de miocard 
de lucru ventricular se realizează un 
aspect cu aceleași caractere ca și în 
sindromul WPW (fig. 246,5). 


27.6. 


Diagnosticul diferenţial față de un 
sindrom WPW veritabil şi preciza- 
rea asocierii celor două fascicule se 
face numai cu ajutorul înregistrări- 
lor intracavitare și al stimulării in- 
tracardiace (vezi 27.8). 


Sindroame de PEV asociate 
cu bloc complet de ramura 


Această combinație se 
poate produce in două feluri: 
` — a) pe lîngă mecanismul de PEV 
există si un bloc propriu-zis a uneia 
din ramuri (fig. 246,6); 
— b) activarea întregii inimi se 
ace numai prin influxul venit pe ca- 
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lea aberantá, in urmátoarele secvenfe: 
zonă preexcitatá — reţeaua specifică 
a ventriculului homolateral — acti- 
varea transseptală a miocardului de: 
lucru — activarea peretelui lateral 
al ventriculului opus (este asa-nu- 
mita formă „completă“ a PEV); în 
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acest caz nu este un bloc de ramură 
propriu-zis, dar succesiunea activării 
celor doi ventriculi este de același 
tip. 

Aspecte concrete 

(1) Sindromul LGL asociat cu BR 
este uşor de recunoscut, deoarece pe 
lîngă aspectul tipic de BRS sau 
BRD, există un interval P—Q(R) 
scurtat (unda P fiind de origine si- 
nuzală). 

(2) Sindromul WPW tip A se aso- 
ciază cu BRD sau un aspect foarte 
asemănător. 

Sindromul WPW tip B se asociază 
cu BRS sau cu un aspect foarte ase- 
mănător. 

De remarcat că este vorba de aso- 
cierea unui bloc de ramură (sau un 


27.7. 


aspect asemănător) de partea opusă 
sediului conexiunii aberante. 

Aspectul se caracterizează prin 
imaginea de BR (sau foarte asemă- 
nătoare), la care în plus se adaugă 
un P—R scurtat, iar începutul lui 
QRS conţine si o undă delta; durata 
globală a lui QRS este ceva mai 
mare decît în caz de BR simplu (de- 
oarece se adaugă durata undei del- 
ta). 

(3) BR asociat cu o PEV prin căi 
de tip Mahaim. Se caracterizează 
doar prin prezenţa undei delta la 
începutul unui QRS cu aspect gene- 
ral de BR; intervalul P—R este nor- 
mal (uneori chiar uşor prelungit). 
Este un aspect deosebit de greu de 
identificat, dacă unda delta nu este 
bine distinctă. 


Variabilitatea aspectului Ecg de PEV 


27.1.1. 


Condiții care pot provoca 
apariţia (dispariția) 

sau modificarea aspectului: 
electrocardiografic de PEV 


Orice condiție care modifică exci- 
tabilitatea si conductibilitatea mio- 
cardică, influentind diferențiat cele 
douá cái de conducere a influxului 
de la atrii la ventriculi, pot face sá 
apará sau sá dispará aspectul de 
PEV, sau să modifice „gradul“ si 
uneori tipul de PEV. 

Astfel, tahicardia sinuzală (prin 
“efort, ortostatism, atropină, nitrit de 
amil etc.) sau diastolele mai scurte 
pot face să dispară aspectul de PEV, 
accelerind conducerea prin sistemul 
specific jonctional. In alte cazuri 
însă, tahicardia poate face, dimpo- 
irivá, să apară aspectul de PEV, 


prin producerea unui bloc partial in 
sistemul specific jonctional. 

Bradicardia (prin compresiune si- 
nocarotidiană sau oculară, prostig- 
mină etc.) ca si diastolele mai lungi 
(de după extrasistole etc.) determină 
apariţia aspectului de PEV, prelun- 
gind conducerea prin sistemul jonc- 
tional. vă 

Digitala poate ocaziona apariţia 
aspectului de PEV; chinidina, dim- 
potrivă, micşorează durata şi ampli- 
tudinea undei delta iar în aproxima- 
tiv 300/; din cazuri poate face să 
dispară aspectul de PEV. La fel ac- 
ționează injectarea soluţiilor de clo- 
rură de potasiu. | 

In extrasistolele atriale, aspectul 
de PEV se menţine de obicei. În 
extrasistolele nodale, uneori aspectul 
lui QRS este fără unda delta, alteori 
cu o undă delta de alt aspect. 

În fine, în unele cazuri aspectul 
de PEV apare si dispare spontan 
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—— d ie a 


ken st. 
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(fig. A44), fara nici o modificare a 
frecvenţei cardiace (intervale P—P 
egale). Aspectul apare intermitent, 
alternant, în salve sau pe perioade 
variabile. De aceea, cînd se consideră 
posibil un sindrom de PEV şi la o 
înregistrare se găsește un aspect nor- 
mal, trebuie să se facă înregistrări 
repetate si mai lungi, eventual după 
unele probe „de provocare“, amin- 
tite mai sus. 

În condiţiile indicate mai sus se 
observă adeseori modificări ale ,,gra- 
dului“ de PEV (ale duratei lui P—Q, 
ale duratei si amplitudinii undei 
delta etc.), în sensul că după diasto- 
lele mai scurte se observă modificări 
ca si în tahicardie, iar după diasto- 
lele mai lungi se observă modificări 
ca si in bradicardie. 


27.1.2. | 
„Efectul de armonică“ (Ohnell) 


Un fenomen deosebit de caracte- 
ristic pentru electrocardiografia PEV 
a fost descris de Ohnell sub numele 
de „efect de armonică“ (,,concertina 
effect“) (19). -Fenomenul se poate 
observa fie spontan (rareori), fie 


poate fi provocat prin probe de sti- 


mulare a depresorilor cardiaci (com- 
presiune sinocarotidiana sau ocu- 
lará) proba Valsalva, chinidiná sau 
Simpatol (în doze crescînde) sau prin 
probe de stimulare a acceleratorilor 
cardiaci (efort, ortostatism, atropi- 
na etc.). 


Se descriu trei tipuri de efecte de 


armonică. 

(1) În tipul cu P—R (P—A) con- 
stant (fig. 252 a), în cursul stimulă- 
rii depresorilor se constată o lărgire 
progresivă a undei delta și a lui 
QRS cu alungirea intervalului P—J 
(„întinderea armonicii); în cursul 
stimulării acceleratorilor, durata un- 
dei delta si a lui QRS scad progresiv 
(„strîngerea armonicii“), pind se 
ajunge la un QRS de durată nor- 
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mală şi fără unda delta, dar cu 
P—R scurt (sindrom LGL): „pseudo- 
normalizare“. 

(2) În tipul cu P—J constant 
(fig. 252 b), durata intervalului P—R 
ȘI durata undei delta se modifică in 
sens invers: în cursul stimulării de- 
presorilor, P—R se scurtează, unda 
delta se lărgeşte, debutul sáu apro- 
piindu-se de P; in cursul stimulárii 
acceleratorilor P—R se alungeste si 


Întinderea armonicii 
Stringerea anmonicii 


A J! 
P-R constant 


P-I constant ` 
e 
-P-R variabil 


2 Ó 


Fig. 252 — Reprezentare schematică a 
„efectului de armonică“ (Ohnell): 
Tipul cu P—R constant si P—J varia- 


P-J varrabif 


a = 


.bil; b — tipul cu P—J constant şi P—R varia- 


bil; 1, 2, 3, 4 — aspecte în momente succesive 

cînd se accentuează blocarea conducerii de la 

A la V („întinderea armonicii“). Fenomenul se 

produce si in sens invers (4, 3, 2, 1) (,,strin- 
gerea armonicii^). (După Cabrera). 


delta se micşorează, ajungînd pina 
la un QRS fără undă delta si cu 
P—R normal: normalizare verita- 
bilă. ` 

(3) În tipul cu P variabil al efec- 
tului de armonică se observă modi- 
ficări. ale duratei, amplitudinii $i 
formei undei delta, care apar. în 
strinsá dependență de modificările 


* 
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de aspect ale undei P precedente 
. (in caz de extrasistole atriale, bătăi 
de inlocuire atriale, bátái postextra- 
sistolice etc. (fig. A42). 


27.8. 


Efectul de armonică reflectă dife- 
rite trepte de „fuziune“ a activări- 
lor produse prin cele două căi: ca- 
lea aberantă și calea nodo-hisiană. 


Metode speciale de explorare electrofiziologică 


in sindromul de PEV 


27.8.1. 
Vectocardiografia 
sindroamelor de PEV 


Această metodă are importanţă 
doar în acele cazuri în care există 
deformarea complexelor QRS, prin 
apariţia undei delta (sindroame de 
tip WPW, prin căi Mahaim, asociate 
cu BR). : 

Se constată că ansa Vcg a lui QRS 
incepe totdeauna cu o portiune len- 
tă, îngroșată, orientată anormal, in 
sens opus zonei de preexcitatie din 
inimă: spre stînga, în sus şi înapoi 
în sindromul WPW de tip B, înainte, 
puţin în jos în tipul A, spre dreapta 
și puţin în jos şi înapoi în tipul C. 

Restul ansei lui QRS — formată 


' dintr-o linie suplă — este de ampli-. 


tudine mai mare şi are aproximativ 


Karmal 


Tipul A 


aceeaşi orientare generală ca și a 
undei delta; există o rotaţie antiora- 
ră (de regulă) în tipul B si o rotaţie 
orară în tipul A şi C. | 

Ansa ST—T este deviată, în gene- 
ral, în sens opus ansei QRS. 


25.0.2. " 


Determinarea secventei 
activării ventriculare. 


Cartografia cardiacă 


27.8.2.1. 
Harta potențialului electric toracic 


Dacă prin diverse procedee se re- 
produce repartiția liniilor izopoten- 
tiale pe suprafața corpului (a torace- 
lui în special), se realizează aşa-nu- 
mita „hartă a potentialelor electrice 
toracice“ (mapping — engl.). În sin- 


Tipul B 


Fig. 253 — Harta potentialelor electrice toracice in conditii normale 
(N) si în tipul B şi A de sindrom WPW. Se vede cá negativitatea de 
EX pe torace corespunde situatiei zonei preexcitate în inima, 
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dromul WPW, această metodă a fost 
aplicată pentru prima dată de Ro- 
senbaum și colab. în 1945 (21), pe 
baza acestor studii distingindu-se ti- 
purile A şi B. Se constată (fig. 253) 
că zona potenţialului negativ maxim 
este situată într-o regiune care co- 
respunde proiecției pe torace a zo- 
nei preexcitate. În tipul B, cel mai 
frecvent întîlnit, zona potenţialului 
negativ maxim este situată înspre 
axila dreaptă, iar zona potenţialului 
pozitiv se deplasează mai spre 
dreapta decît în mod normal; zona 
de tranziţie este situată pe o linie 
verticală situată pe partea dreaptă a 
toracelui. 

În tipul A, zona potenţialului ne- 
gativ maxim este situată pe peretele 
posterior al toracelui, iar în tipul C 
este situată în regiunea axilară stin- 
ga. De remarcat că tipurile A si C 
sînt mult mai greu de precizat chiar 
și cu ajutorul acestei metode de in- 
vestigatie. 


27.823. 
Harta potentialelor 
electrice epicardice 


Dacá prin diverse procedee se de- 
termină momentul apariţiei undei 
de depolarizare în diferite puncte de 
pe suprafaţa epicardică (pe cord des- 
coperit), se poate determina care 
sînt primele zone activate și în ce 
sens se propagă în continuare acti- 
varea ventriculara (fig. 254). Astfel, 
în tipul B al sindromului WPW,,se 
constată că activarea epicardică în- 
cepe în regiunea anterioară şi late- 
rală a VD, într-un punct situat în 
imediata apropiere a șanțului A—V, 
de unde apoi se propagá practic nu- 
mai de la dreapta spre stinga. 

Tn „Mod normal, se stie că activa- 
rea incepe în regiunea anterioară 
(paraseptală dreaptă) a inimii, de 


unde apoi se propagă radiar, dar . 


+ 33° 
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predominant spre stînga si spre 
dreapta. | 

Cele două metode de „cartografie“ 
a potentialelor cardiace permit loca- 
lizarea zonei preexcitate din inimă 
numai în cazurile în care există un- 
dă delta şi mai ales în tipul B. Me- 
todele nu dau informaţii în cazurile 
de sindrom LGL. 


21.8.3. 


Înregistrările electrocardiografice 
intracavitare și efectele 
stimulării electrice intracavitare 


27.8.3.1. 

Compararea electrocardiogramelor 
intracavitare si ,,periferice", 
inainte si dupá stimulare,electricá 


Înregistrările -electrocardiografice 
intracavitare si stimularea electrică 
intracardiacă au adus noi date cu 
privire la fiziopatologia PEV în ge- 
neral şi la diagnosticul mai exact al 
unor astfel de sindroame. 

Sint necesare următoarele inregis- 
trări intracavitare (pe trasee sin- 
crone): d 


— unda de activare din porțiunea 
inferioară a AD—A; 
— electrograma fasciculului His 


— unda de activare ventriculară 
(debutul sáu) — V. 


Trebuie apreciate următoarele in- 
tervale: P—R (de la debutul undei 
P la debutul lui QRS, indiferent că 
acesta conţine sau nu o undă delta), 
P—J (pînă la sfîrşitul lui QRS), 
QRS, A—H, H—V. 

Stimularea electrică la nivel atrial 
inferior (cit mai aproape de NAV) 
produce, în principiu, o alungire a 
conducerii prin nodul A—V si FH, 
modificînd raporturile de timp din- 
tre reperele A, H si V si durata di- 
feritelor intervale. i 
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Fig. 254 — Reprezentare schematică a hărţii potenţialului electric epicardic 
in cazul aspectului electrocardiografic normal (A) şi în cazul unor complexe 
cu aspect de WPW tip B (după Cobb şi colab.) (5). 


,  Situafiile în diferite sindroame de 

PEV sînt prezentate în fig. 255. 

In condiţii normale (1), fără PEV 
și fără tulburări de conducere A—V, 
stimularea electrică determină doar 
alungirea intervalului P—R (cu 
A—H prelungit), cu păstrarea inter- 
valului H—V si a duratei QRS (deci 
P—J crește proporțional cu P—R). 

În caz de sindrom WPW (PEV 
prin fascicul Kent) (2A), se constată 
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că A—H (conducerea prin NAV şi 
FH) este normal, dar intervalul 
H—V este scurtat, de unde şi P—R 
scurtat; QRS este alungit, astfel in- 
cit P—J rămîne nonmal. După sti- 
mulare (2B), A—H se alungeste ast- 
fel încît H ajunge chiar să se supra- 
pună lui QRS, deci debutul acestuia 
(V) poate apare înaintea lui H; P—R 
rămîne același, in schimb durata lui 
QRS si a undei delta crește. P—J 
rămîne şi el nemoditicat. 
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În caz de PEV prin căi de tip Ma- 
haim (3A), intervalele A—H si P—R 
sint normale. Se constată o scurtare 
a intervalului H—V si lărgirea lui 
QRS prin apariţia undei delta. P—J 
este uşor crescut. După stimulare 
(3B) intervalele A—H, P—R si P—J 
se alungesc în aceeași măsură, iar 
intervalele H—V si QRS, ca si du- 
rata undei delta rămîn aceleași. 

În caz de sindrom LGL (PEV prin 
căi de tip James) (4A), se constată 
scurtarea intervalelor A—H, P—R 
și P—J, pe cînd durata H—V si QRS 
sint normale. Dupà stimulare (4B) 
nu se observá nici o modificare. 


În caz de PEV produsă prin aso- 
cierea unor fibre James cu fibre 
Mahaim (5A), se constată că interva- 
lele A—H si P—R sînt scurtate, dar 
este scurtat si intervalul H—V. QRS 
este lărgit cu undă delta. P—J este 
în limite normale. Stimularea (5B) 
nu produce nici o modificare. 

În rezumat: 

— ocolirea ZI din NAV se traduce 
prin scurtarea intervalului P—R pe 
lîngă un interval A—H normal; 
H—V se scurtează sau chiar se in- 
verseazá; 

— seurtcircuitarea intre segmen- 
tele subnodale ale sistemului jonctio- 
nal şi miocardul de lucru ventricular 
se traduce prin scurtarea intervalu- 
lui H—V; 

— stimularea prelungeşte condu- 
cerea prin NAV si alungeste inter- 
valul A—H, dar nu modificá (cu 
unele excepții) conducerea prin fasci- 
culul aberant. | 

De remarcat cá stimularea intra- 
cavitară ilustrează cele două forme 
principale ale efectului de armonică. 


Stimularea intracavitară aduce și 
unele argumente pentru existenţa ti- 
pului A (conexiune aberantă la ni- 
velul VS), contestat de unii; astfel 
de argumente sint următoarele: 

— dacă. se reuşeşte producerea 
unei 'tahicardii paroxistice supraven- 


triculare prin stimularea în AD si 
AS, la aceeași alură valoarea cea mai 
mare a preexcitatiei apare în cazul 
stimulării in AS; 

— jn tahicardiile paroxistice cu 
conducere anterogradá prin FH, ac- 
tivarea intracavitară înregistrată în 
AS apare mai devreme decit in AD; 

— este greu de provocat sau de 
stăpînit o TP supraventriculară prin 
stimulare electricá in AD, in cazul 
tipului A. 


2.8.3.2. 
Provocarea unor extrasistole 
prin stimulare intracavitará 


Plecînd de la observaţiile care re- 
velau modificarea aspectului de PEV, 
apariția sau dispariţia sa, ca si apa- 
ritia unor TP după o extrasistolá 
spontaná, s-a recurs la studiul mo- 
dificărilor de același tip produse 
printr-o extrasistolă atrială sau ven- 
triculară provocată prin stimulare 
electrică, pe o sondă introdusă în 
inimă si ,programindu-se* apariţia 
extrasistolei în anumite perioade ale 
revoluţiei cardiace, astfel încît să se 


realizeze o disociatie între stările de - 


refractoritate (respectiv excitabilita- 
te) ale căii normale joncfionale şi 
ale conducerilor aberante. 

Extrasistolele produse prin stimu- 
lare electricá atrialá pot produce ur- 
mátoarele modificári: 

d) dispariţia sau apariţia aspectu- 
lui de PEV (pentru una sau mal 
multe :bátái); 

b) modificarea gradului de PEV, 
in sensul diferitelor trepte ale efec- 
tului de armonicá, ceea ce oglindeste 
grade diferite de fuziune ale celor 
două unde de excitatie sosite la ven- 
triculi; m 


c) apariţia unor accese de tahicar-, 


die paroxisticá prin mecanismul de 
reintrare; mai rar, se poate obţine 
stoparea accesului de TP prin stimul 
electric. 


f 
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Tahicardia paroxistica in sindromul de PEV 


Aparitia unor accese de 
tahicardie paroxistică — TP — in 
cazurile care prezintă aspectul Ecg 
de PEV a fost semnalată încă în 
descrierea iniţială a lui Wolff, Par- 
kinson si White (dar si inaintea lor). 

Existența a (cel putin) încă unei 
conexiuni fonctionale între atrii si 
ventriculi, pe lîngă calea  hisiand, 
creează posibilități mult mai mari 
pentru apariția TP. Oricare tip de 
PEV favorizează apariţia TP. 

În diverse studii statistice, se sem- 
nalează că TP apare în aproximativ 
7007, din cazurile cu Ecg de PEV, 
iar acest aspect Ecg se íntilneste în 
5 pînă la 250/, din toate cazurile care 
prezintá TP. De aici concluzia prac- 
ticá de a suspecta si cáuta un sin- 
drom de PEV ín orice caz care pre- 
zinta TP.. - 

Se admite cá mecanismul de pro- 
ducere al TP în PEV este cel alunui 
„ritm reciproc“, coexistenta a două 
căi de conducere între atrii si ven- 
triculi permifind instituirea unui 


„circuit închis“ (closed loop — engl), - 


sau de reintrare (reentry — engl.), 
prin care influxul circulă continuu: 
printr-una din căi se conduce ante- 
rograd de la A la V, prin cealaltă 
cale se conduce retrograd de la V 
la A. „Închiderea“ circuitului presu- 
pune ca o excitație să găsească una 
din căi complet blocată (în faza re- 
fractara), iar cealaltă în faza excita- 
bilă (în afara fazei refractare). 

Cînd conducerea anterogradă se 
face prin NAV si FH (fig. 256 a), as- 
. pectul Ecg este al unei TP supra- 
ventriculare, cu complexe PQRST 
(aspectul cel mai frecvent întîlnit); 
reintrarea se face prin fasciculul abe- 
rant (FA) care va găsi atriile în faza 
receptiva şi ciclul se reia; se poate 
exprima prin formula: 


A—H—V-—FA-—A- - - 


519 


Cînd conducerea anterogradă se 
face prin fasciculul aberant (fig. 
256 b), aspectul Ecg este al unei TP 
„ventriculare“, mai exact, cu com- 
plexe QRST de tipul PEV, cu undà 
delta, iar reintrarea se face prin fas- 
ciculul His, care va găsi atriile în 
stare receptiva si le va activa re- 
trograd, iar ciclul se reia, conform 
formulei: 


A—FA—V—H—A- - - 


Ín unele cazuri conducerea retro- 
gradá prin fasciculul aberant este ar- 


- gumentatá de faptul cá atunci cînd 


aspectul Ecg este fárá PEV (in mod 
spontan sau dupá. administrarea de 
droguri care blochează calea acceso- 


e = 


circuit 


A-H*V-EA-A —>  A-FA-V-H-ÀA — 


circuit 


Fig. 256 — Reprezentare schematică a 

„circuitului“ în cazul producerii unei ta- 

hicardii paroxistice într-un: sindrom de 
PEV. 


FA — fascicul aberant (fascicul Kent, în cazul 
de faţă); A — atri; FH — tascicul His; v — 
ventriculi. a — Circuit descendent prin FH şi 
ascendent prin FA; b — circuit descendent prin 
FA şi ascendent prin FH. Explicatii in text. 


rie), stimularea electricá endocavi- 
tară nu poate produce TP. . 

La alti bolnavi însă, TP a putut fi 
declansatá prin stimulare indiferent 
dacá existá sau nu, in momentul in- 
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terventiei, un aspect de PEV, ceea 
ce pune două ipoteze: 

— calea accesorie este sediul unui 
bloc unidirectional, conducind numai 
retrograd; 

— ritmul reciproc se produce prin 
disocierea unor cái longitudinale din 
sistemul nodo-hisian, ca si în cazul 
TP de tip Bouveret (deci conexiunile 
aberante nu au nici un rol). 

De remarcat că atunci cînd există 
mai multe conexiuni aberante (atît 


27.10. 


fascicul Kent, cit și fascicul Mahaim 
etc.), circuitul poate împrumuta rute 
variate. 

În unele cazuri s-a constatat apa- 
ritia unei fibrilatii atriale cu ocazia 
reintrărilor din sindroamele de PEV. 
Sint posibile şi episoade de fibrilatie 
ventriculară. 

S-au descris cazuri de sindrom 
WPW asociat cu bloc A—V complet 
sau de grad înalt. 


Clinica sindroamelor de PEV 


_ 27.10.1. 
Date obtinute cu alte metode 
de investigatie 


Aspectul Ecg cu totul particular 
si frecvenţa mare cu care aspectul 
Ecg se asociază cu crize de TP, 
uneori severe, au dus la individuali- 
zarea în clinică a sindromului de PEV, 
mai ales că se implică anumite tra- 
tamente medicamentoase, de electro- 
stimulare şi chiar chirurgicale. 

Diagnosticul de certitudine al sin- 
dromului se pune numai electrocar- 
diografic. ' 

Alte metode de investigatie pot da 
doar indicii indirecte, 

In înregistrări policardiografice se 
constată următoarele: l 

În sindromul WPW (fig. 257) există 
(e prelungire a intervalului R—E (de 
la inceputul lui QRS la piciorul un- 
dei sistolice a cardiogramei), pe lingă 
un interval P—E normal (zona pre- 
excitatá este ineficientă din punct de 
vedere al ejectiei ventriculare). 

În sindromul LGL, este scurtat in- 
tervalul P—E, iar intervalul R—E 
este normal (fig. 257). 

Intervalele dintre P şi unda c de 
pe jugulogramá sau zgomotul I pe 


fonocardiogramá sint normale in 
WPW si scurtate in LGL. 


27.10.2. 
Etiopatogenia 
sindroamelor de PEV: 


a) În 60—759/ din cazuri, purtă- 
torii de Ecg cu aspecte de PEV sint 
indivizi sănătoși, neavînd nici un alt 
indiciu de afectare cardiacă în pre- 
zent sau în evoluţia ulterioară. Ade- 
seori sindromul este pus în evidență 
prin examen Ecg si prin apariția 
atacurilor de TP încă din copilărie. 
În aceste cazuri, sidromul de PEV 
este simpla expresie a unei anomalii 
anatomofunctionale congenitale fara 
ecou asupra capacităţii de lucru a 
inimii şi cu prognostic bun în gene- 
ral (fac excepţie rare cazuri în care 
frecvenţa și severitatea TP devin in- 
validante). | ` 

b) În restul cazurilor se constată 
concomitent cu sindromul de PEV şi 
existența unei cardiopatii organice 
de altă natură. După Lepeschkin (26) 
afecțiunile în care s-au semnala 
Ecg cu aspecte de PEV sînt urmă- 
toarele (în ordinea descrescindá a 
frecvenţei): cardiopatia ischemică Și 
mai ales infarctul miocardic, reuma- 
tismul evolutiv si cardiopatia reuma- 
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ticá, cardiopatia hipertensivá, boli 
infectioase si angine, hipertiroidis- 
mul, unele cardiopatii congenitale. 
Íntre acestea din urmá este de re- 
marcat observaţia lui Sodi Pallares 


R 
începutul ful i 
QRS : 


Normal 


WPW ` 


: rE | 
L—4 R-E prelungit 
L—_——J P-E normal 


l 
t 
L 
i 
l 
t 
[ 

1 

H 

Li 
1 

l 

| 

1 

U 

1 
D 


LGL 


-—— 9 Ëm e e e pe rm pm pr rm 


LI R-E normal 
p= De E s0urtaț 

Fig. 257 — Reprezentare schematică a 

relațiilor dintre Ecg si curba pulsului 


carotidian (Car) în condiţii normale, în 
sindromul WPW şi în sindromul LGL 
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asupra frecvenţei mari a asocierii 
anomaliei de tip Ebstein cu Ecg de 
PEV. 

Lásind la o parte posibilitatea ca 
in unele cazuri sá fie o simplá coin- 
cidentü, pare cert cá in multe cazuri 
cardiopatia a jucat un rol in deter- 
minarea PEV. În acest sens pledează 
faptul cá aspectul de PEV apare o- 
dată cu boala sau dispare după tra- 
tamentul unei angine streptococice, 
al unei infecţii generale, al unui hi- 
pertiroidism etc. 

Literatura semnalează din ce în ce 
mai frecvent apariţia diverselor for- 
me de PEV în infarctul miocardic 
acut. Se presupune că procesul de 
insuficienţă coronariană acută afec- 
teazá, in aceste cazuri, NAV şi în 
special zona de intirziere fiziologicá, 
pe care o scoate din functiune, lásind 
libere doar conexiunile accesorii, alt- 
fel latente; in acest fel se produce as- 
pectul de PEV. 

In practică rămîne de rezolvat pen- 
tru fiecare caz in parte problema de 
a stabili dacă aspectul de PEV se 
datorește leziunii cardiace sau este 
expresia unor simple anomalii mor- 
fofunctionale fără importanță. Este 
necesar ca adeseori să se facă, cu 
titlul de probă, tratamentul tuturor 
cauzelor care ar putea să întreţină 
sau să favorizeze sindromul de PEV: 
infecţii generale, infecţii de focar, 
reumatismul, hipertiroidie, insufi- 
cientá coronariana etc. 


27.10.3. 


Prognosticul 
sindroamelor de: PEV 


Depinde de: 

— natura si severitatea cardiopa- 
tiei cu care este asociată; 

— în unele cazuri, frecvenţa și 
gravitatea atacurilor de tahicardie 
paroxistică pe care le determină; 

— se citează cazuri rare de deces 
prin fibrilatie ventriculară. 
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28. 


infarctul miocardic 


acut* 
28.1. 
Probleme generale 
28.1.1. 
Caracterizare 
Infarctul miocardic acut — IMA 


— este forma anatomoclinică cea mai 
severă şi importantă de insuficientă 
coronariană acută; el corespunde, în 
esenţă, unei necroze ischemice ma- 
jore a miocardului ventricular. 

IMA reprezintă manifestarea cea 
mai reprezentativă: a cardiopatiei is- 
chemice şi se datoreşte (în aproxi- 
mativ 950% din cazuri) determinări- 
lor coronariene ale aterosclerozei; 
sînt foarte rare infarctele miocardice 
produse de alte cauze. 

Noţiunile cuprinse în caracteriza- 
rea de mai sus necesită unele preci- 
zari: 

(1) Prin insuficienţă coronariand 
(I Cor) se defineste neconcordanta 
dintre necesităţile de irigație a mio- 
cardului (in primul rind aportul de 
oxigen, dar si de alte substante ne- 
cesare metabolismului miocardic, ca 
şi nevoile de „spălare“ a miocardului 


de unele substanţe „de deseu* rezul- 


tate din catabolism) și aportul coro- 
narian (capacitatea sistemului coro- 
narian de a asigura un flux adecvat 
miocardului în totalitate si fiecărui 
segment miocardic în parte). 

În IMA se produce o insuficienţă 
coronariană acută brutală, adică in- 

* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 28—30. 


stalată dintr-o dată si de intensitate 
extremă. 

(2) Prin necroză miccandies ische- 
mică se înțelege mortificarea unei 
porțiuni din miocardul ventricular, 
in urma procesului de insuficiență 
coronariană acută. 

(3) În IMA este vorba de o ne- 
croză miocardică zisă „majoră“ in 
sensul că procesul interesează o por- 
tiune miocardică de dimensiuni mai 
mari şi care se întinde pe toată gro- 
simea peretelui ventricular, de la en- 
docard la epicard (infarct transmu- 
ral). 

De regulă, IMA determină pe de o 
parte un tablou clinic si modificări 
biochimice caracteristice, pe de altă 
parte dă naștere la modificări elec- 
trocardiograjice de un tip cu totul 


particular si, în general foarte evi- 


dente, care realizează un sindrom 


electrocardiografic de infarct mio- 


cardic acut. 

Cunoașterea mai amănunţită şi 
exactă a. modificărilor electrocar- 
diografice din IMA are o importanță 
majoră în practica medicală deoare- 
ce: 

— asigură un criteriu de certitu- 
dine pentru diagnosticul bolii, în 
marea majoritate a cazurilor; 

— prin aceasta este de o utilitate 
inestimabilă pentru diagnosticul di- 
ferential, mai ales în cazurile cu ta- 
blou clinic mai puţin net conturat; 
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— permite aprecierea „vechimii“ 
infarctului (adică a momentului cînd 
s-a constituit necroza miocardică); 

— permite localizarea exactă în 
inimă şi (pînă la un punct) apre- 
cierea întinderii zonei de infarct; 

— prin anumite particularități 
oferă criterii de apreciere prognos- 
tică şi, în consecinţă, argumentează 
adoptarea anumitor măsuri curativo- 
profilactice adecvate cazului dat. 


28.1.2. 
Scurt istoric al problemei 
electrocardiografiei în IMA 


Unele cercetări experimentale 
asupra modificărilor Ecg produse 
prin ligatura coronarianá la ciine au 
fost încercate de Klaus în 1911. 

Bousfield descrie (în 1918) prima 
Ecg înregistrată la om în plin ac- 
ces angios, iar în acelaşi an Smith 
descrie modificările segmentului ST 
în ocluzia coronariană. 


Herrick este cel care descrie, în 
1919, pentru prima dată modificările 
principale pe care le suferă Ecg în 
IMA (Bg 20). | 

Autorul care se ocupá indeaproape 
$i pune bazele descrierii electrocar- 
diogramei din IMA începînd cu anul 
1920, este Pardee (21); el descrie în 
. primul rînd modificările segmentului 
ST şi ale undei T, cunoscute multă 
vreme în literatură sub numele de 
„unda Pardee*; tot el descrie si ca- 
racterele „T-ului coronarian*, iar în 
1930 descrie caracterele undei Q din 
infarct, à; 

Parkinson si Bedford (1928) stabi- 
lesc relaţiile reciproce dintre modifi- 
cările segmentului ST şi undei T. 

Barnes și Whitten (1929) grupează 

14 în „anterioare“ şi „posterioare“. 

eră nouă în electrocardiografia 
IMA este inaugurată de lucrările lui 


Wilson si colab.,(1932—1934), Wol-! 


ferth si Wood (1934), o dată cu intro- 
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ducerea derivatiilor toracice obtinute 
cu „borna centrală“, argumentin- 
du-se aportul deosebit de important 
pe care il aduc aceste derivatii ín 
diagnostieul pozitiv, diferential si to- 
pografie al IMA. 

In Europa, piná după al II-lea răz- 
boi mondial, se foloseau doar DS si 
D,, o derivatie bipolará toracicá pa- 
rasternalá stingá, ceea ce permitea 
o diferențiere aproximativă între 
IMA anterioare si posterioare. Odată 
cu utilizarea DUM si DT, posibilita- 
file de localizare a IMA au devenit 
mult mai exacte și s-au descris dife- 
rite forme topografice ale IMA. 

Dacă în Europa se explicau modi- 
ficările lui ST si T (mai puţin cele 
ale complexului QRS) prin prisma 
teoriei „diferenţiale“ (a diferenţei 
dintre două curbe monofazice de ac- 
tivare a straturilor subendocardice 
și subepicardice, sau ale VS si VD, 
sau ale virfului si bazei inimii), au- 
torii americani au formulat teoria 
potentialelor locale si au explicat 
apariţia undei Q de infarct prin ipo- 
teza „găurii electrice*. Aceste moda- 
litati de interpretare sint astăzi de- 
pășite. 

Curentul „de leziune“ din IMA a 
fost descris încă in 1925 de către 
Katz, iar studiul sáu mai detaliat a 


fost dezvoltat de către Schütz, Meck 


și Eyster, Bayley etc. 


Cabrera (1947) descrie „componen- 


ta anormală“ ca vector patologic ca- 
racteristic IMA si care explică, în 
interpretarea vectorială, modifică- 
rile suferite de QRS, ST şi T; tot- 
odată această interpretare oferă, din 
punct de vedere matematic, o locali- 
zare exactă a IMA. 

Unele contribuţii la cunoașterea 
semiologiei electrocardiogramei din 
IMA ca si a localizării sale le-au adus 
sistemele de derivații Nehb, Franck 
si altele. | 

Studiile vectocardiografice cu di- 
verse sisteme demonstreazá prin ano- 
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maliile părţii iniţiale a buclei lui QRS, 
tulburările depolarizării ventriculare, 
iar prin devierile vectoriale şi rota- 
tiile anormale ale buclelor ST—T, 
aduc argumente de fineţe in inter- 
pretarea Ecg din IMA. În mod si- 
milar, cartografia toracicá permite o 
mai buná localizare a infarctului. 
Confruntarea aspectelor Ecg Cu 
datele obfinute prin coronarografie, 
ca şi cu ocazia intervențiilor chirur- 
gicale de revascularizare și by-pass 
coronarian, au completat şi mai mult 
semiologia electrocardiografică şi au 
precizat valoarea acestei metode în 
diagnosticul de ansamblu al bolii. 


88.1.3. 


Bazele anatomice $i patogenetice 
ale Ecg din IMA 


(1) Insuficienta coronariană acută 
severă a unui segment miocardic se 
datorește: a) unor factori coronarieni 
și b) unor factori miocardici. 


a) Factorii coronarieni 


— În 1/2 sau 2/3 din cazuri există 
o tromboză coronariană cu ocluzie 
completă, situată pe o ramură mai 


importantă a sistemului arterelor co- 


ronare. 


— În restul cazurilor, la necropsie 
Du Se constată o ocluzie coronariană 
trombotică, ci doar o stenoză (prin 
plăci aterosclerotice) relativ strînsă, 
care nu mai permite asigurarea unui 
flux coronarian compatibil cu supra- 
vietuirea zonei de miocard tributare, 
dacă nevoile acestei zone cresc prea 
mult la un moment dat. 

— Rareori (în 3—79/, din cazuri) 
ocluzia coronariană (completă sau in- 
completă) se produce printr-un he- 
matom intramural (subintimal) cu 
sau fără tromboză intraluminală su- 
oraadáugatá. i 
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— Foarte rare sînt ocluziile Coro- 
nariene embolice (în endocardite bac- 
teriene, prin desprinderea de frag- 
mente de plăci ateromatoase de la ni- 
veluri mai „centrale“, embolii gră- 
soase, aeriene etc.). 

— Foarte rare sînt, de asemenea 
stenozele strînse ale ostiumului arte. 
relor coronare în cadrul unei aortite 
luetice. 

Toţi acești factori suspendă com- 
plet sau reduc foarte mult fluxul co- 
ronarian într-o zonă de miocard, 


b) Factorii miocardici 


Se stie că metabolismul miocardic 
este foarte intens şi foarte oscilant, 
în sensul că necesarul de oxigen su- 
feră variaţii mari sub multiple și di- 
ferite influenţe (,,ca si pupila la mo- 


dificările de lumină“). 


În cazul leziunilor aterosclerotice 
coronariene se ajunge ca, chiar și în 
condiții de repaus, mecanismele de 
adaptare şi compensare ale circula- 
tiei coronariene să atingă capacitatea 
maximă (,plafonul* capacităţii de 
adaptare a fluxului coronarian); dacă 
se produce la un moment dat o cres- 
tere mai importantă şi bruscă a ,,ne- 
cesarului“ miocardic, plafonul fluxu- 
lui coronarian nu poate fi depăşit şi 
rezultă o insuficienţă acută de iriga- 
tie a sectorului miocardic corespun- 
zător. 

În condiţiile unei insuficiențe co- 
ronariene cronice (lent progresive)» 
creşte sensibilitatea miocardului fata 
de catecolamine, ca si nivelul cateco- 
laminelor din fesutul miocardic, ast- 
fel încît la o anumită „descărcare“ 
de amine presoare, necesarul de oXi- 
gen al miocardului devine dispropor- 
tionat de mare faţă de condiţiile nor- 
male si, mai ales, în raport cu fluxul 
coronarian care este scăzut și relativ 
plafonat. | 

Sub efectul unei-hipoxii acute sâu: 
al unei acţiuni excesive a catecola- 


D 
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minelor, se produce o degranulare 
celulară a fibrelor miocardice; fac- 
torii proteolitici (si alţii) eliberaţi de 
primele fibre degranulate, determină 
degranularea fibrelor învecinate si 
astfel se declanșează o degranulare 
„în lanţ“ a unei mase mai mari de 
țesut miocardic, pînă cînd procesul 
ajunge la limita zonei ischemice si/ 
sau la o anumită concentraţie a fac- 
torilor inhibitori ai degranulării, ceea 
ce va delimita necroza miocardică. 

Biochimie vorbind, în zona infarc- 
tată fibrele miocardice pierd brusc 
o mare parte a potasiului intracelu- 
lar, ceea ce produce pierderea pola- 
rizării electrice normale (de unde 
anumite consecinţe electrice) si alte- 
rarea profundă a metabolismului ce- 
lular, pînă la mortificare (necroză). 

(2) Necroza — adică mortificarea 
fibrelor miocardice —, apare in cen- 
trul zonei de miocard supus insufi- 
cienfei coronariene acute; ea se ex- 
tinde apoi spre periferie. Microsco- 
pic, fibrele prezintă diferite grade de 
degenerescenfá pînă la fragmentare, 
liză si resorbtie completă urmată de 
înlocuirea printr-un ţesut conjunctiv 
cicatriceal. Alteori însă, aspectul 
microscopic apare aproape normal, 
dar procesele metabolice sint stopa- 
te, în consecință și cele bioelectrice; 
biologic vorbind, aceste fibre sînt 
„moarte“. 

Esenţial este faptul că în zona ne- 
crotici, cu sau fără fibre păstrate, 
nu se mai produc fenomene bioelec- 
trice de nici un fel. 

(3) In jurul necrozei există o zona 
de miocard supusă unui proces de 
insuficiență coronariană intensă, nu- 
mită conventional zonă de ,,ischemie- 
leziune“ acută. În această zonă se 
pot constata unele alterări ale aspec- 
„tului histologic (nespecifice). Esen- 
tial este faptul că în această zonă, 
procesele metabolice de bază ale unei 
celule „vii“ sînt păstrate, chiar dacă 
ale suferă modificări importante, din 
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care decurg și alterări importante ale 
ar deal oce ira. iic 

(4) Necroza ischemică interesează 
miocardul ventricular (foarte rar pe 
cel atrial). De regulă este afectat VS 
(VD este interesat de 40 de ori mai 
rar!). Cauzele afectării aproape ex- 
clusive a VS sint următoarele: 

— VS este supus unei presiuni 
intracavitare sistolice foarte mari 
(120 mm Hg, față de 20—25 mm Hg 
in VD); ; 

— peretele VS este mult mai gros 
(piná la 14—15 mm, fatá de 4—5 mm 
pentru peretele VD); de aceea, efec- 
tul de compresiune asupra vaselor 
coronariene intramurale in timpul 
sistolei sint mult mai exprimate in 
VS); 

— VS este irigat exclusiv prin sis- 
temul arterelor coronare, care sint 
situate subepicardic si dau ramuri 
care pătrund perpendicular, termi- 
nindu-se subendocardic; in VD (ca 
si in atrii) straturile interne ale mio- 
cardului sint irigate si prin vene de 
tip thebesian (care se deschid direct 
in cavitatea inimii) prin circulatie 
„contra sensului“ în timpul sistolei. 


(5) Infarctul miocardic major se 


caracterizează prin faptul că este: 

— segmentar, adică interesează o 
porțiune bine delimitată din masa 
miocardului ventricular, de regulă 
corespunzătoare teritoriului de iriga- 
tie al unei ramuri mai mari a unei 
artere coronare; 

— transmural, adică se întinde pe 
toatá grosimea peretelui miocardic, 
de la endocard la epicard (la nivelul 
septului i—v, de la faţa stingá la cea 
dreaptă); chiar dacă adeseori leziu- 
nile au o întindere mai mare la su- 
prafata endocardicá decit la cea 
subepicardicá, din momentul in care 
zona de infarct ajunge la 'epicard, 
din punct de vedere electric se pro- 
due anumite consecinţe caracteristi- 


ce, care conferă caracterul de IMA 


transmural; 
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— masiv, adică interesează o por- 
une miocardicá mai mare, diame- 
trul suprafeţei sale depăşind de re- 
gulá 1 cm, de cele mai multe ori 
avind 2—4 cm, iar ín unele cazuri 
este şi mai mare (în cazuri extreme, 
foarte grave, infarctul poate cuprinde 
jumătate din masa miocardului VS!). 

Infarctele „mici“ (sub 1 cm dia- 
metru) (infarcte ,minore*) sau loca- 
lizate partial in grosimea peretelui 
miocardie (infarcte subendocardice, 
subepicardice sau intramurale) deter- 
mină manifestări clinice, biologice 
și electrocardiografice deosebite de 
cele din infarctul transmural major; 
asemenea ~ cazuri sînt. cuprinse in 
cadrul sindroamelor coronariene in- 
termediare (vezi capitolul 30). 


28.1.4. 
Consecintele electrofiziologice 
ale IMA 


Din punct de vedere al consecin- 
telor bioelectrice, se admite astăzi că 
în IMA există trei grade de intensi- 
tate si forme calitative de manifes- 


I 2 


tare a proceselor determinate de hi- 
poxia unui segment miocardic. Cele 
trei „zone“ de insuficienţă corona- 
riană acută din IMA au primit de- 
numirile convenţionale de: ischemie 
„leziune“ şi necroză. Trebuie precizat 
de la început că sensul noțiunilor 
electrocardiografice de ischemie, ,,le- 
ziune“ si necroză este specific aces- 
tui domeniu și nu coincide cu sen- 
surile mai largi atribuite în patologia 
generală acestor termeni (deci se va 
evita această confuzie de sensuri). 


În segmentul infarctat al miocar- 
dului (fig. 258), ca o consecintá a hi- 
poxiei miocardice acute se constituie 
întîi o asa-numitá „zonă de ische- 
mie“ (1) din ce in ce mai intensă în 
centru, unde la un moment dat apare 
o așa-numită „zonă de leziune“ (2), 
care de asemenea devine din ce în 
ce mai intensă în centru, unde în 
cele din urmă apare „zona de ne- 
croză“ (3). 

Un IMA constituit va fi compus 
din cele trei. zone dispuse concen- 
tric (fig. 259): 

— în centru este zona de necroza, 
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Fig. 258 — Reprezen- 
tare schematică a 
unui segment miocar- 
dic in care apare in- 
tii (1) o zona de 
ischemie (punctat), in 
centrul acesteia apa- 
re (2) o zonă de „le- 
ziune^ (hasurat) şi 
apoi în centrul aces- 
teia apare (3) O zonă 
de necrozá (în ne- 
gru). Electrodul ex- 
'plorator este plasat 
in fata epicardului 
(in dreapta) zonei res- 
pective. Aspectul elec- 
trocardiografic cores- 
punzator fiecărui mo- 
. ment. ` 
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Fig. 259 — Reprezentare schematică a unui infarct miocardic transmural, cu 


zonele concentrice de ischemie (punctat), 


leziune“ (hasurat) şi necrozá (negru). 


» 


În dreapta: modificările Ecg in imagine directă (înregistrată în faţa epicardu- 

lui zonei de infarct). Necroza (N) determină unda Q patologică; „leziunea“ (L) 

determină supradenivelarea segmentului ST; ischemia (I) determină T nega- 
tiv (coronarian). 


— în jurul ei este zona de »le- 
ziune* (mai intensá spre centru, mai 
puţin intensá spre periferie); 

— în jurul acesteia este zona de 
ischemie (mai intensă spre zona de 
„leziune“ si diminuind spre perife- 
ria infarctului, unde se învecinează 
cu miocardul nealterat din jur). 


În sensul celor arătate mai sus, 
ischemia, „leziunea“ şi necroza elec- 
irocardiograficá pot fi concepute atit 
ca „stadii“ evolutive ale procesului 
într-o anumită porţiune a miocardu- 
lui, cit şi ca „zone“ (in general con- 
centrice) care alcătuiesc întreaga 
porțiune miocardică supusă insufi- 
cienfei coronariene acute. 


28.1.4.1. 
Stadiul si zona de ischemie 


eg de miocard supusă ,js- 
emiei“ (în sensul electrocardiogra- 
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fic*) suferă un proces relativ ate- 
nuat de insuficienţă  coronariană 
(hipoxie miocardică) acută, in asa fel 
încît depolarizarea (care are la 
bază procese anoxidative) nu este al- 
terată, în schimb repolarizarea (care 
are la bază procesele oxidative) este 
perturbată si întârziată. Este alterată 
si intirziata in special faza tardiva, 
de repolarizare rapidă. De aceea, is- 
chemia alterează numai unda T, care 
suferă însă modificări caracteristice. 

Figura 260 ilustrează schematic 
acest fenomen și felul în care se re- 
flectă el în înregistrarea electrocar- 
diografica. 

Depolarizarea zonei ischemice se 
face normal (1), QRS fiind deci ne- 


* A nu se confunda noțiunea electro- 
cardiografică de „ischemie“ cu noţiunea 
din patologia generală, care defineşte lipsa 
unei irigaţii sanguine corespunzătoare in- 
tr-un teritoriu dat. 
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modificat. În timpul repolarizării (2), 
potenţialul de repaus (electropozitiv) 
se reface mai încet, cu intirziere, în 
zona ischemică faţă de restul miocar- 
dului; in zona ischemică ,,stagneaza“ 


Se înţelege că pot exista diverse 
grade de intensitate a procesului de 
ischemie, făcînd tranziţia de la mio- 
cardul normal din jur, la grade din 
ce în ce mai pronunțate spre centrul 


7 2 d 
Inceputul Stirsitul Fig. 260 — Reprezenta- 
Depolarizarea repolarizării repolarizarit re schematică a produ- 
— + | T cerii fenomenelor elec- 


Imagine 
inversă 


în timpul repolarizării o negativitate, 
ceea ce creează o diferență de po- 
tential între ea si restul masei mio- 
cardice. Vectorul rezultant corespun- 
zător acestei diferenţe de potenţial 
este orientat dinspre centrul zonei 
ischemice spre centrul electric al ini- 
mii (al masei miocardice). Fenomenul 
este evident în timpul fazei de repo- 
larizare rapidă, adică al înscrierii 
undei T. El poate fi exprimat prin- 
tr-o deviere de orientare vectorialá, 
corespunzătoare unui vector de is- 
chemie (AI); forma undei T suferă, 
de asemenea, modificări caracteris- 
tice. 


irice determinate de o 
zoná de ischemie (punc- 
tat): 


1 — Depolarizarea se pro- 
duce normal; se  inregis- 
trează un complex  QRS 
normal; 2 — in timpul re- 
polarizárii, zona ischemicá 
persistá citva timp electro- 
negativá in raport cu res- 
tul miocardului care devine 
electropozitiv; se  inregis- 
trează undă T negativă; 
3 — odată cu încheierea 
repolarizării, întregul mio- 
card, inclusiv al zonei is- 
chemice, devine  electropo- 
gitiv. Dedesubt: in imagine 
directá (in dreapta — elec- 
trodul explorator este si- 
tuat in fata zonei ischemi- 
ce) se produce o undă T 
negativá, simetricá, ascuti- 
ti. In imagine inversă (in 
stinga — electrodul explo- 
rator este situat de partea 
opusă zonei ischemice) se 
înregistrează o undă T po- 
zitivâ , amplă, simetrică, as- 
cuțită, Vectorul de ische- 
mie — AI — este orientat 
dinspre centrul zonei ische- 
mice spre centrul electric 
Imagine al inimii (CE). 
directă 


zonei, învecinîndu-se sau trecînd în 
„leziune“. Cu cit intensitatea ische- 
miei este mai mare, se poate imagina 
că există o densitate mai mare de 
sarcini electronegative în timpul re- 
polarizării rapide şi deci că amplitu- 
dinea vectorului de ischemie cores- 
punzător este mai mare (aceasta se 
oglindește, în general, prin unde T 
„ischemice“ din ce în ce mai ample). 


28.1.4.2. | 
Stadiul si zona de „leziune“ 


Porțiunea de miocard supusă le 
ziunii“ (în sensul electrocardiogra- 
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fic*) suferă un proces mult mai in- 
tens de insuficienţă coronariană (si 
hipoxie miocardicá) acutá, in asa fel 
încît miocardul respectiv mu mai 
este capabil nici de o depolarizare 


Fig. 261 — Reprezentare f 


Diastolg 


schematica a producerii 

*enomenelor electrice de- 

terminate de o zonă de 
„leziune“ (haşurat): 


1 — In diastolà, zona de 
leziune este incomplet re- 
polarizată; in dreptul ei 
persistă o electronegativi- 
tate; linia înscrisă în di- 
astolă (dedesubt) este si- 
quata sub nivelul liniei izo- 
electrice propriu-zise. (cu- 
rentul de leziune diastolic) ; 

2 — în timpul sistolci, zona 
lezată nu se poate depo- 
lariza complet, deci rămi- 

ne relativ  electropozitivă 
in raport cu restul miocar- 
dului; pe traseu (dedesubt) 

se înscrie un potenţial po- 
zitiv în tot timpul sistolei: 
supradenivelârea segmen- , 
tului ST (curentul de le- 2 
ziune sistolic); 3 — în dias- ; 
tolă, se revine la situaţia 
din 1. Jos: în imagine di- 
recta (în dreapta — elec- 
trodul explorator situat în 
iata zonei de leziune) se 
înscrie un segment ST su- 
pradenivelat. in . imagine: 
inversă (în stinga — elec- i 
trodul explorator situat de 

partea opusă zonei de le- 

ziune) se înscrie un seg- 

ment ST subdenivelat. Vec- & 
torul de leziune diastolic — a 
AL — este orientat dinspre 

centrul zonei de leziune 

spre centrul electric (CE) i 
al inimii; vectorul sistolic Imag Ne 
de leziune (al segmentului //7V@SA 
ST) are un sens invers, 


completă, nici de o repolarizare com- 
 pletá. 

Figura 261 ilustreazá schematic 
acest fenomen si felul cum se re- 
ilectă el in înregistrarea electrocar- 
diografică. 

În timpul diastolei (1), în timp ce 
restul miocardului se găseşte la ni- 


* Termenul original creat de şcoala 
i Crisana este cel de ,injury"; in lim- 
ile romanice a fost tradus cu termenul 
de „leziune“, care trebuie înţeles ín sens 
fonacr EST si nu trebuie con- 
Mis cu nofiunea de leziune din patolo- 
ad generală, care se referă la cele mai 
ariate alterări celulare sau tisulare. 
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velul potenţialului de repaus, adică 
fibra miocardică este electropozitivă 
la suprafaţă, potenţialul zonei „le- 
zate“ este incomplet refăcut, adică 
această zonă este relativ negativă în 


2 J 


D'astolă 


Imagrne 
directa 


raport cu restul miocardului. Acest 
fapt se demonstreazá foarte clar in 
conditii experimentale, prin faptul 


cá în dreptul zonei „lezate“ se in-. 


registrează o linie diastolică situată 
sub nivelul liniei diastolice normale 
(nivelul anterior producerii „leziunii“ 
sau corespunzător părţilor nelezate 
ale țesutului). Există, așadar, un po- 
tential electric şi un curent diastolic 
de „leziune“. 


In timpul sistolei (2), in timp ce. 


restul miocardului, care se depolari- 
zează, devine electronegativ (la su- 
prafata), zona „lezată“ se depolari- 
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zează doar incomplet, ráminind deci 
relativ mai puţin negativă, adică re- 
lativ mai pozitivă în raport cu res- 
tul miocardului. Pe traseul electric, 
în tot timpul dintre depolarizarea 
miocardică (QRS) şi producerea re- 
polarizării rapide (unda T) se înre- 
gistrează o pozitivitate. Există aşa- 
dar, un potenţial electric și un cu- 
rent sistolic de „leziune“. Astfel se 
explicá de ce apare o supradenive- 
lare a segmentului ST (dacá electro- 
dul explorator este situat în fata zo- 
nei ,,lezate“). . 

Odată cu încheierea repolarizarii 
şi începutul noii diastole (3) situaţia 
devine aceeaşi care a fost descrisă 
la (1). 

Cum în electrocardiografia clinică 
nu se poate pune în evidenţă curen- 


tolic, reprezentat prin decalarea seg- 
mentului ST. Se poate reprezenta 
grafic sensul decalării segmentului 
ST printr-un vector (sistolic) de ,,le- 
ziune“ (AL). Se produc, în același 
timp, şi anumite modificări caracte- 
ristice ale formei segmentului ST. 
Există diferite grade de intensi- 
tate a procesului de „leziune“ (fig. 
262, 1), de la cele mai uşoare, care 
fac tranziţia spre zona de ischemie, 
la cele mai severe, care vor duce la 
necrozá. Este utilá reprezentarea gra- 
fică prin unghi solid; se poate ima- 
gina că tuturor punctelor cu același 
grad de leziune le corespunde cîte o 
suprafaţă ipotetică (S,, S; etc.) care 
poate fi asimilată cu o membrană 
polarizată, orientată cu faţa pozitivă 
spre centrul zonei de „leziune“ (de 


Fig. 262 — 1 — „Leziunea“ 


sitate mai mare decit Su, Considerind 


are diferite grade de intensitate, marcate în 
figură prin distanța dintre liniile paralele care indică zona; 2 — se consi- 
derá două suprafeţe — S, si S9 —, toate punctele care compun una din 
suprafeţe avînd aceeaşi intensitate a procesului de leziune. S» are o inten- 


S, si S; ca „membrane polarizate“, 


se vede cum se înregistrează potenţialul lor din punctele epicardice A, B 


și C; 3 — pentru întreaga zonă de le 


D 


ziune se poate imagina 0 suprafaţă 


ipotetică M care ar corespunde unei membrane polarizate cu aceleaşi ca- 
racteristici, în ceea ce priveşte înregistrarea fenomenelor electrice, ca $1 a 


întregii zone de leziune. Se vede cum 


se înregistrează potenţialul acestei 


„membrane“ (și deci al zonei de leziune) din punctele A, B $i C. Detalii 
in text. 


tul de „leziune“ diastolic (linia dias- 
tolicá este, in mod conventional, linia 
potenţialului zero relativ), rezultă cá 
ceea ce se poate înregistra pe Ecg 
este doar curentul de „leziune“ sis- 
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infarct, în general) și cu faţa nega- 
tivă spre periferia zonei de „leziune“ 
(sau spre zona de ischemie). Un elec- 
trod explorator situat în dreptul zo- 
nei de infarct (în punctele A, B, 
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va înregistra un potential de ,,leziu- 
ne* pozitiv sau negativ, după cum 
priveşte faţa pozitivă sau negativă 
a acestei membrane polarizate și în 
funcţie de unghiul format cu ea. Se 
poate imagina (3) o suprafaţă ipote- 
ticá medie (M) care ar corespunde 
reprezentării grafice a înregistrării 
rezultantei potentialelor întregii zo- 
ne de „leziune“. În figura 262 această 
membrană M va determina inregis- 
trarea unui potenţial rezultant ne- 
gativ în C, nul în B şi pozitiv în A 
(acest din urmă punct fiind situat în 
dreptul centrului zonei de infarct). 

Desigur că se poate face (mai ales 
pentru derivații mai îndepărtate de 
inimă) și o reprezentare printr-un 
vector de „leziune“, a cărui ampli- 
tudine este proporțională cu volumul 
zonei „lezate“ şi care se reflectă în 
sensul şi amplitudinea decalării seg- 
mentului ST. 

În literatură s-au utilizat multă 
vreme „vectorul I* diastolic si ,,vec- 
torul —1* sistolic, de „leziune“ (I de 
la ,,injury“) (Bayley). Pentru a nu se 
crea confuzie, în textul $i schemele 
din această lucrare, ,leziunea* este 
notatá cu L si ischemia cu I. 


28.14.3. 
Stadiul si zona de necrozá 


Portiunea de miocard „necrozată“ 
(din punct de vedere electric*) se 
caracterizează prin faptul că nu mat 
este capabilă să producă nici un fe- 
nomen bioelectric, nici de depolari- 


zare, nici de repolarizare. Din punct : 


de vedere electric, porțiunea necro- 
zată devine ,inertá* gi are doar un 
rol de „ţesut de umplutură“, prin 


* Între noţiunea anatomo- $i histopato- 
logică de necroză — care defineşte o mor- 
tificare celulară sau tisulară pînă la liza 
totală — si noţiunea electrocardiografica, 
nu este o suprapunere perfecta; „necroza“ 
electrică poate fi prezentă şi în cazul unor 
fibre miocardice care histologic nu pre- 
zintă modificări corespunzătoare. 


care se transmit fenomenele electrice 
ale restului inimii, ca şi prin orice 
alte ţesuturi din jur. 

Este ca si cum portiunea necrozata 

ar fi extirpată din masa miocardică, 
astfel încît vectorii parfiali care îi 
corespund trebuie scázufi din suma 
tuturor vectorilor cardiaci. 
: Acest lucru este ilustrat schematic 
în figura 263. Dacă în mod normal 
(1) se imaginează că depolarizarea 
miocardului poate fi reprezentată 
printr-un vector rezultant R obținut 
prin sumarea tuturor vectorilor par- 
tiali (care corespunde depolarizării 
diferitelor părţi ale inimii, în schemă: 
Ai+B+C+D), în cazul unei necroze 
miocardice (2) care „scoate“ din func- 
tiune, de exemplu, sectorul A din 
miocard, vectorul rezultant R” are 
altă mărime şi orientare, fiind for- 
mat din suma celorlalți vectori par- 
tiali (B+C+D); acelaşi lucru poate 
fi exprimat si prin formula: R’= 
R—A. 

Se poate imagina deci că există un 
vector de necroză (AN) care este „ne- 
gativul“ vectorului parțial corespun- 
zător depolarizării normale a por- 
țiunii de miocard necrozate, adică 
are aceeași direcție (si mărime), dar 
este de sens invers (—A). Vectorul 
de necroză (AN) este orientat dinspre 
centrul zonei de necroză spre centrul 
electric al inimii, iar amplitudinea sa 
este proporţională cu suprafaţa zonei 
de necroză. 

Așadar, necroza alterează comple- 
xul QRS, care corespunde depolari- 
zării ventriculare. Modificarea lui 
QRS poate fi concepută (fig. 263) ca 

i cum din complexul „de fond 
(dinainte de instalarea IMA) s-ar sca- 
dea o componentă corespunzătoare 
zonei necrozate. Altfel spus, este ca 
şi cum s-ar suma vectorii instantanel 
„de fond“ (sau curba proiecției vec- 
tocardiografice corespunzátoare) cu 
niște vectori instantanei patologici 
orientati dinspre centrul zonei de 
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Fig. 263 — 1 .— O secţiune transversală prin VS, reprezentată 
circular; A, B, C, D — vectori partiali corespunzători depola- 
rizării părţilor respective ale peretelui ventricular; R — vecto- 
rul rezultant A-+-B-++C+D; P — proiecția sa pe axul x—y al 
unei derivații; 2 — zona A este necrozată; lipsește vectorul A. 
Vectorul rezultant R’ este egal acum cu B+C+D. P — proiec- 
fia lui R^ pe axul x—y; 3 — modificarea lui R la R’ poate fi 
concepută ca o scădere a vectorului A din R, adică R’=R—A; 
4 — (—A) este vectorul de necrozá AN orientat dinspre cen- 
trul zonei de necroză (N) spre centrul electric al inimii (CE). 
Detalii în text. 


necroză spre centrul electric al ini- 
mii (sau o curbă vectografică cores- 
punzătoare). 

Multă vreme, pentru explicarea 
modificărilor complexului QRS în caz 
de IMA s-a utilizat o interpretare 
elaborată de autorii americani (8, 33) 
şi cunoscută sub numele de „teoria 
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(ipoteza) găurii electrice“. Un mio- 
card fără necroză nu permite, la 
epicard, înregistrarea potenţialului 
negativ endocavitar, după cum o sfe- 
ră închisă nu permite să se vadă din 


afară o lumină din interior. Necroza 


ar crea o „gaură“ în peretele miocar- 
dic, prin care negativitatea endoca- 
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vitară s-ar ,,exterioriza“ şi poate fi 
înregistrată de un electrod situat în 
fata epicardului ventricular ai anu- 
me, ín dreptul acestei ,gáuri elec- 
trice“. 

Pe aceleaşi principii a fost apoi 
interpretată şi geneza diferitelor for- 
me ale complexului QRS în caz de 
IMA, care ar depinde de situația 
unor straturi de necroză sau de mio- 
card fără necroză, în peretele din 
dreptul electrodului explorator. Ast- 
fel, complexul de forma QS ar denota 
o necroză masivă transmurală; com- 
plexul QR o necroză subendocardică; 
complexul RS o necroză subepicar- 
dică; complexul în W (QrS) ar denota 
un infarct „în sandvis“ (cu un strat 
fără necrozá situat între un strat 
necrozat subendocardic si unul sub- 
epicardic). 

Acest mod de interpretare nu mai 
este acceptabil astăzi. 

Se va arăta, în continuare, că ge- 
neza modificărilor complexului QRS 
în caz de IMA, apariţia undei Q „de 
infarct“ (în imagine directă) si a di- 
verselor forme concrete ale comple- 
xului QRS din diferite derivații tre- 
buie concepute ca rezultind din su- 
marea -unor vectori instantanei de 
necrozü (generati prin fenomenele 
descrise anterior) cu vectorii instan- 
tanei corespunzători aspectului „de 
fond“ al complezului QRS. 

Figurile 264 si 265 permit înţele- 
gerea influenfei profunzimii (intin- 
derii de la endocard la epicard) zonei 
de necrozá si extinderii (intinderea in 
suprafață a acestei zone) asupra mo- 
dificărilor complexului QRS. 

Dacă zona de necroză este situată 
Subendocardic (fig. 264, I) vectorii 
patologici negativi (în imaginea di- 
rectă) care se sumează cu fondul lui 
QRS, apar numai la începutul com- 
plexului ventricular. Dacă zona de 
necroză este transmurală (IT), vecto- 
rii patologici negativi de necrozá se 
sumează cu fondul lui QRS pe toată 


durata acestuia. De remarcat că în 
primul caz se alterează numai înce- 
putul lui QRS; în al doilea caz, prin- 
cipial se alterează întreg complexul, 
dar aparent predomină negativitatea 
de la începutul lui QRS. 

Dacă zona de necroză are o supra- 
fata mai mică (fig. 265, I) vectorii 
patologici de necroză, care se su- 
meazá cu fondul lui QRS,sintsi ei 
relativ mai mici. Dacă zona de ne- 
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Fig. 264 — Influenta profunzimii (de la 
endocard la epicard) zonei de necroza 
asupra modificării complexului QRS (A): 
I — Necroză (N) subendocardică; cifrele indică 
situația succesivă a suprafetelor limitante in 
cursul propagării depolarizării peretelui ventri- 
cular. Zona de necroză „sustrage“ vectorii co- 


vespunzători, ceea ce este indicat in B prin 


linia întreruptă. II — Necroză (N) transmuralá; 
se produce o sustragere a vectorilor corespun- 
zători în tot timpul depolarizării (linia intre- 
ruptă din B). In B — linia subţire indică 
traseul „de fond“; linia întreruptă indică ,,com- 
ponenta“ dată de necroză; linia groasă indică 
aspectul rezultant. Detalii în text. `.. 
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croză are o suprafață mai mare (II) 
si amplitudinea vectorilor patologici 
de necroză care se sumează cu QRS 
de fond este relativ mai mare. 
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'Fig. 265 — Influența extinderii (în suprafață) 
zonei de necrozá (A) si modificarea componen- 


B 
: 012345676 
| D 


012345678 


peretele anterior sau posterior al VS, 
cit si o porțiune conexd din septul 
i—v, a cărui depolarizare se mani- 
festá la începutul lui QRS; 

— IMA predomină, de cele 
mai multe ori, în straturile sub- 
endocardice, nivel la care are o 
extindere mai mare decit la 
epicard; 

— particularitütile de sumare 
a vectorilor de necrozá cu vec- 
torii „de fond“ ai complexului 
QRS explică însă cel mai plau- 
zibil de ce „negativitatea“ (in 
imagine directă) determinată de 
necroză este mai evidentă la 
începutul lui QRS, chiar dacă 
se produce o sumare cu vectori 
patologici negativi pe toată du- 
rata complexului QRS (fig. 264); 

— totdeauna mai există încă 
o parte importantă a masei 
miocardice care se depolari- 
zeazü după ce frontul de acti- 
vare a depășit regiunea în care 
se găsește IMA; de aceea ul- 
tima parte a lui QRS are altă 
orientare vectorială decît înce- 
putul complexului. 


tei care se sumează cu aspectul „de fond“ al 


Ecg (B). Se vede cá, cu cît: suprafaţa zonei de 
necroza este mai mare, se sumeaza mai mulți 
vectori „negativi“ (care se vor scădea din an- 
samblul vectorilor eardiaci), deci vectorul rezul- 


28.1.4.4. 
„Zona mută“ a miocardului 
și înregistrarea electrică a IMA 


tant de necroză (AN) va fi mai amplu. Detalii 


| în text. 


Vectorii patologici de necroză (ne- 
gativi în imagine directă) se mani- 
festă numai sau net predominant în 
primele sutimi de secundă ale depo- 
larizării ventriculare. Această preva- 
lenfa pentru începutul lui QRS (care 
explică apariţia undei Q de infarct, 
atit de caracteristică în imaginea di- 
` recta) se motivează prin mai multi 
factori: | 

— mai adesea, zona de IMA cu- 
prinde atit o porţiune oarecare din 


Se stie cá straturile subendo- 
cardice (1/2 sau 2/3 interne ale 
grosimii peretelui ventricular) sint 
„mute“ din punct de vedere electric 
(vezi cap. 8.2.7) (fig. 266). Un infarct 
miocardic (procesele de necroză, ,,le- 
ziune“ si ischemie) situat strict în 
aceste straturi nu vor determina mo- 
dificări electrocardiografice decela- 
bile (1), chiar dacă întinderea în su- 
prafatá a zonei infarctate este mare. 
Semnele electrocardiografice de is- 
chemie (2), „leziune“ (3) şi necroză 
(4) vor apare numai dacă zona res- 
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Fig. 266 — Influenţa „zonei mute“ a miocardului ventricular asupra întregistrării fe- 


nomenelor electrice determinate de un IMA. Zona mută este cuprinsă între endocar- 


dul anatomic si mijlocul peretelui (linia întreruptă, care 


corespunde  ,endocardului 


electric“). 


1 — Un IMA situat în această zonă nu modifică 


Ecg; 2 — dacă numai zona de ischemie ajunge 


în porţiunea subepicardică a miocardului, se vor înregistra numai fenomene electrice de ische- 

mie; 3 — dacă şi zona de leziune ajunge in porțiunea subepicardică, se vor înregistra feno- 

mene de ischemie şi leziune; 4 — dacă ischemia, leziunea şi necroza sint transmurale, pe Ecg 
vor apărea modificări corespunzâtoare tuturor acestor trei zone. 


pectivă a IMA se extinde şi dincolo 
de limita zonei mute, spre epicară. 

Din punct de vedere electric, „en- 
docardul“ (adică straturile cele mai 
apropiate de lumenul cavităţii, unde 
încep să se manifeste fenomenele 
electrice) este situat undeva în gro- 
simea peretelui ventricular, la mij- 
locul distanţei dintre endocard şi 
epicard. 


2.1.4.5. 
Vectorul de infarct si vectorii 


patologici de necrozá, „leziune“ 
81 ischemie 


Vectorial, se poate imagina că în 
IMA se produce un vector de infarct; 
este vorba de un vector complex 
compus din (fig. 267): 

„— un vector de necroză, orientat 
dinspre centrul zonei de infarct spre 
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centrul electric al inimii, acest vec- 
tor se sumeazá cu vectorul inceputu- 
lui lui QRS (corespunzător primelor 
aproximativ 0,04”); 

— un vector de „leziune“, orien- 
tat dinspre centrul electric al inimii 
spre centrul zonei de infarct; el de- 
termină direct modificările (decală- 
rile) segmentului ST; : 

— un vector de ischemie, orientat 
dinspre centrul zonei de infarct spre 
centrul electric al inimii; el se su- 
mează cu vectorul „de fond“ al un- 
dei T, dînd modificările caracteris- 
tice ale acestei unde. 

Vectorul de infarct poate fi ima- 
ginat, convenţional, ca fiind orientat 
dinspre centrul zonei de infarct spre 
centrul electric al inimii, coincizind 
cu vectorii de necroză și de ischemie, 
în timp ce vectorul de „leziune“ are 
o orientare inversă. 


Scanned with OKEN Scanner 


Acest vector de infarct a fost con- 
ceput si prezentat de Cabrera (4) sub 
numele de componentă anormală de 
infarct, termenul sugerind tocmai 
faptul că este vorba de un vector 
partial („component“) dintr-un com- 
plex rezultant, în care restul este re- 
prezentat de vectorii aspectului de 
fond al cazului dat. 

În concluzia asupra consecințelor 
vectoriale în IMA se poate spune că: 

(1) Vectorii patologici ai necrozei, 
„leziunii“ si ischemiei sint situaţi pe 
aceeași axă a vectorului de infarct 
considerat global. 

(2) Vectorii rezultanti (prin suma- 
rea vectorilor aspectului Ecg de fond 
cu vectorii patologici) ai complexului 

: QRS, segmentului ST si undei T nu 
mai coincid, între ei apárind deca- 
laje: / 


Vectoru/ de infarct 


CE G= Centrul zonei de infarct 


xc d. 
— ` E, 
<— T 


'magine „inversă " 


i 
Fig. 267 — O zoná de infarct miocardic (în negru 
ral ventricular; vectorul de infarct este repreze 
Imaginea directă în Dstg (cînd elec 


zonei de infarct). Imagine in 
situat de partea opusă zonei 


o imagine răsturnată „în oglindă“ fata 


ferentă“ se obţine cînd axul 


infarct, Sus în stinga: componenţa vectorul 
dinspre centrul zonei de infarct spre centrul electric 
sensurile în care sînt modificaţi vectorii Q (de necroză), 


trodul explorator este sit 
versă in Ddr (cind electrodul exp. 
de infarct). Se vede cá imaginea inve 


— vectorul AST rezultant este de- 
viat integral de vectorul patologie de 
„leziune“; 

— vectorul AT rezultant este de- 
viat puternic spre partea vectorului 
patologic de ischemie, fără însă ai 
se suprapune; 

— vectorul AQRS rezultant este 
deviat cel mai puţin; ansamblul com- 
plexului QRS suferă modificări vec- 
toriale complexe în sensul cá: 

e vectorul primei parti a com- 
plexului este deviat puternic de vec- 
torul patologic de necroză, fiind 
apropiat de acesta, dar fără a i se 
suprapune; | | 

e vectorul restului -complexului 
QRS este de obicei moderat deviat 
in sens opus vectorului de necroză, 
ca şi cum un vector ipotetic opus ca 


Imagine indiferentă 


) situat în peretele late- 
ntat prin săgeata albă. 
uat în fata 
lorator este 
rsá este 
de cea directă. Imaginea „indi- 
ndicular pe vectorul de 
ui de infarct, care este orientat 
al inimii (CE) și 
AST (de leziune) ` 


şi AT (de ischemie). 
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sens celui de necroză s-ar suma cu 
vectorul de fond al ultimei părţi a 
lui QRS. 

(3) Rezultă că: 

— numai vectorul decalajului seg- 
mentului ST indică, prin orientarea 
sa, situaţia zonei de infarct în ra- 
port cu centrul electric al inimii; 

— orientarea vectorului undei T 


28.2. 


indică în mare măsură orientarea 
componentei anormale, dar aceasta, 
de regulă, este situată dincolo de po- 
zitia vectorului AT aparent. Dacă se 
cunoaşte vectorul AT dinainte de 
infarct şi se compară cu cel rezul- 
tant de după infarct, se poate deduce 
orientarea exactă a vectorului pato- 
logic de ischemie. 


Diagnosticul electrocardiografic al IMA 


Z 


28.2.1. 

Criteriile generale 

de diagnostic și factorii 
de care depinde 
aspectul Ecg al IMA 


Diagnosticul electrocardiografic al 
IMA se bazează, în liniile sale cele 
- mai generale, pe prezența concomi- 
tentă sau într-o succesiune bine de- 
terminată a următoarelor modificări 
ale traseului, care constituie în ace- 
laşi timp criteriile fundamentale de 
diagnostic electrocardiografic: 

1. Modificări ale complexului QRS, 
în care este alterată în mod specific 


prima parte, prin intervenţia vecto- , 


rului de necroză. 


2. Modificări ale segmentului ST, 
care suferă denivelări şi alterări de 
formă caracteristice, prin intervenţia 
vectorului de „leziune“. 

3. Modificări ale undei T care su- 
feră devieri axiale si alterări ale for- 
mei caracteristice, prin intervenţia 
vectorului de ischemie. 

Aspectele concrete care se observă 
într-o derivație oarecare considerată 
în mod izolat, ca și pe ansamblul de- 
rivatiilor înregistrate la un pacient 
cu IMA, sînt variate si depind de 
mai mulţi factori: 

a) de aspectul „de fond“ al Ecg în 
cazul dat; 


$ 


b) de situația zonei de infarct în 
inimă, în raport cu electrodul explo- 
rator al fiecărei derivații; 

c) de unghiul format de vectorul 
patologic de infarct (vectorii de nec- 
roză, „leziune“ şi ischemie) cu axul 
de înregistrare al derivatiei (unghiul 


. de proiecție vectorială); 


d) de mărimea zonei de infarct in 
general, iar în cazul „leziunii“ şi 
ischemiei si de intensitatea acestor 
procese; 

e) de stadiul evolutiv din punct de 
vedere electric, al infarctului (tim- 
pul scurs de la instalarea sa); 

f) de topografia IMA, adică de lo- 
calizarea concretă in diferite parti 
ale inimii; 

g) de „asocierea“ altor cauze — 
premergătoare sau ulterioare insta- 
lării IMA — care sînt capabile să al- 


tereze Ecg prin sumarea cu efectele 


electrice ale IMA. 

Sint necesare unele precizări in 
legătură cu aceşti factori, înainte de 
a descrie detaliat semiologia Ecg 
de IMA. 

a) Aspectul „de fond“ al Ecg în 
cazul dat este cel premergător insta- 
lării IMA, sau mai exact, este cel 
determinat de orice alte condiţii în 
afară de IMA. El este cel care se su- 


mează vectorial cu efectele (vectorii 


patologici ai) IMA. În descrierea ge- 
nerală a*Ecg de IMA, se vor consi- 
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dera doar aspectele de fond situate 
între limite normale în ceea ce pri- 
veste poziţia electrică (intermediară, 
cu referiri în unele cazuri la pozi- 
tiile stîngi, respectiv drepte) şi rota- 
tiile electrice. 

b) În ceea ce priveşte situaţia zo- 
nei de infarct în inimă în raport cu 
electrodul explorator (în cazul deri- 


dul explorator si centrul electric al 
inimii sau, si mai simplu spus, zona 
de infarct este situată în porţiunea 
de miocard cea mai apropiată de 
electrodul explorator. 

În aceste derivații se obţin ima- 
gini directe de IMA. P 

2. Derivaţiile opuse sau indirecte el 
sînt acelea al căror ax de înregistrare 
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Fig. 268. — O altă modalitate de reprezentare a imaginii directe (4) si in- 
verse (B) de IMA, dupá cum zona de infarct este situată în dreptul electro- 
dului explorator sau de partea opusă fata de el (în raport cu CE). 


vatiilor unipolare, sau cu extremita-' 
tatea pozitivă în cazul derivatiilor 
bipolare) al fiecărei: derivații în par- 
te, se pot distinge trei categorii de 
derivații, cărora le corespund trei 
categorii de imagini Ecg înregistrate 
în aceste derivații (fig. 267, 268, 269, 
270). 

1. Derivatiile directe sînt acelea al 
căror ax de înregistrare este paralel 
(sau foarte aproape) cu axul vecto- 
rului de infarct, electrodul explora- 
tor fiind situat de partea infarctului. 
Altfel spus, în asemenea cazuri, zona 
de infarct este situată între electro- 


este de asemenea paralel (sau foarte 
aproape) cu axul vectorului de in- 
farct, dar electrodul explorator este 
situat de partea opusă infarctului. 
Altfel spus, în aceste cazuri centrul 
electric al inimii este situat între zo- 
na de infarct şi electrodul explorator 
sau, şi mai simplu spus, zona de in- 
farct este situată pe partea opusă a 
inimii, in porfiunea cea mai inde- 
părtată de electrodul explorator. 

În aceste derivații se obţin ?ma- 
gini înverse sau indirecte de IMA, 
cu caractere în general diametr 
opuse celor din imaginea directá, ca 
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si cum ar fi o imagine „răsturnată 


în oglindă“. 


3. Derivaţiile | indiferente 


(fig. 


267) sînt acelea al căror ax de în- 
registrare este perpendicular (sau 
foarte aproape) pe axul vectorului de 
infarct astfel încît proiecția acestuia 
pe axul derivatiei este practic nulă 
şi deci Ecg nu este deloc sau foar- 


/magine 
directa 


IMA 


Imagine 
/"Vensd 


i 


Q-T alungit 

schematică şi 

comparativ cu normalul, pornind de la 

aspectul de fond de forma qRs, a ima- 

Sinii directe şi inverse de IMA. Detalii 
în text. 


Fig. 269 — Reprezentare 
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te puţin (nesemnificativ) modificată 
de către efectele electrice ale infarc- 
tului. 

Pentru diagnosticul  electrocar- 
diograjic al IMA, se înțelege că au 
importanță imaginiile directe, descri- 
se de obicei în manuale, dar și cele 
inverse. 


Imagine 
directa 


4 


Imagine 
inversa 


Q-Tealungit 


Reprezentare schematica si 
comparativ cu normalul (N), pornind de 
la aspectul de fond de forma rS, a ima- 
ginii directe şi inverse de IMA. Detalii 
„în text. 


Fig. 270 — 
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c) În completarea celor arătate la 
punctul b) trebuie precizat că, dacă 
se consideră că aspectul dintr-o de- 
rivatie corespunde proiecției vecto- 
rilor AQRS, AST si AT (rezultați din 
sumarea „fondului“ electric cu vec- 
torii de necroză, „leziune“ si ische- 


mie), se înţelege cá se obţine o ga- - 


mă întreagă de imagini intermediare 
între cele directe sau inverse (în care 
vectorii amintiţi sînt paraleli cu axul 
de înregistrare al derivatiei) și ima- 
ginile indiferente (în care vectorii 
citati sint perpendiculari pe axul de 
înregistrare). Aceste imagini inter- 
mediare sînt dependente deci de 
unghiul format de vectorii AQRS, 
AST şi AT cu axul de înregistrare al 
fiecărei derivații. 

d) Mărimea (extinderea în supra- 
faţă a) zonei de infarct este propor- 
tionaláà cu amploarea vectorilor pa- 
tologici și deci cu amploarea modifi- 
cărilor electrocardiografice determi- 
nate. În cazul „leziunii“ si ischemiei, 
amploarea efectelor electrice deter- 
minate depinde, in plus, şi de inten- 
sitatea acestor procese. 

e) Aspectul Ecg din IMA are o 
anumită evoluţie dinamică, trecînd 
prin mai multe stadii, fiecare fiind 
definit prin anumite caractere ale 
modificărilor complexului (ARS, seg- 
mentului ST si undei T. În general, 
din punct de vedere electrocardiogra- 
fie se disting patru stadii evolutive 
ale IMA: 

— stadiul I sau „precoce“ (al pri- 
melor 24 de ore); 

— stadiul II sau „intermediar“ 
(care durează o săptămînă); 

— stadiul III sau „tardiv“ (care 
durează, în continuarea stadiului II, 
timp de mai multe săptămîni); 

— stadiul IV sau „de cicatrice“ 
(care persistă indefinit după vinde- 
carea clinică a IMA). 

— se mai descrie un stadiu cu 
totul iniţial, care durează cîteva mi- 
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nute sau cel mult cîteva ore de la 
instalarea IMA. 

f) Topografia IMA — adică loca- 
lizarea sa în masa miocardică în ra- 
port cu centrul ejectric al inimii — 
poate fi dedusă cu mare exactitate 
din felul în care se distribuie ima- 
ginile directe şi cele indirecte în di- 
verse derivații din planul frontal (DS 
și DUM) si orizontal (DT). În liniile 
cele mai generale se pot considera 
două categorii principale de locali- 
zare a IMA: 

— anterioare, în teritoriul arterei 
interventriculare anterioare; 

— posterioare sau diafragmatice, 
în teritoriul arterei interventriculare 
posterioare (ramura terminală a co- 
ronarei drepte). | 

Caractere aparte au infarctele cu 
localizare: l 

— laterală (în teritòriul arterei 
circumflexe stîngi, dar și a altor ra- 
muri coronariene); 

— apicală (la vîrful inimii); 

— septală. 

g) Asocierea efectelor electrice ale 
unui IMA (cu diferite localizări şi în 
diverse faze de evoluție) cu alte 
efecte electrice de o anumită amploa- 
re, ca de exemplu o hipertrofie ven- 
triculară, un bloc de ramură, o pre- 
excitație ventriculară ete., vor deter- 
mina aspecte rezultante cu caractere 
particulare. 

În cele ce urmează, descrierea Ecg 
din IMA va fi grupată astfel: 

I. Aspectele dependente de factorii 
enumerati la primele patru puncte 
(a—d) 'sînt prezentate sub titlul: 
„Descrierea analitică a semnelor elec- 
trocardiografice din IMA“. 

În mod separat vor fi apoi descri- 
se: 
II. Diagnosticul evolutiv electro- 
cardiografic al IMA (punct e). 

III. Diagnosticul topografic elec- 
tvocardiografic al IMA (punct f). 
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IV. Diagnosticul aspectelor „aso- 
ciate* ale IMA cu HV, BR, PEV, în- 
tr-un capitol aparte. 


28.2.2. 
Descrierea analitică a semnelor 
electrocardiografice din IMA 


28.2.2.1. 
Modificările undei T 


Se datoresc în primul rind „ische- 
miei“, dar în parte sînt secundare 
modificărilor lui QRS determinate de 
necrozá. Cind sînt bine exprimate, 
modificările undei T sînt aproape 


patognomonice. 
Modificările undei T au un carac- 
ter dinamic —  progresiv-regresiv: 


apar după 24 de ore de la debut, 
ating maximul după 1—3 saptamini, 
apoi retrocedează lent, dar sint evi- 
dente timp de mai multe săptămini, 
chiar 2—4 luni. 

Aspectul bine definit al undei T 
în caz de IMA este cunoscută in li- 
teratură si sub numele de „T coro- 
narian“ (dar acest aspect se poate 
intilni şi în alte cazuri decit IMA). 
Caracterele undei T din IMA sînt 
următoarele (fig. 271): 

(1) Ca orientare, T este negativ în 
imaginea directă si pozitiv in ima- 
ginea inversă. 

(2) Unda este simetrică: cele două 
ramuri (iniţială şi terminală) tind să 
facă același unghi cu orizontala (pe 
cînd în mod normal, in BR si HV 
eic unda T este asimetrică). 

(3) Virful undei este ascuţit (si in 
unele cazuri de HV, T poate fi si- 
metric, dar virful este mai rotunjit); 
un aspect atit de exprimat de ,,ascu- 
tire“ a virfului undei T se poate ob- 
Serva mai rareori in cazul unei HV 
cu ,fortare* ventriculară (strain) sau 
in unele cazuri de hiperkaliemie. 

(4) „Umerii“ undei T sînt rotunjiti, 
adică unghiul de trecere de la ST la 
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T și de la T la segmentul TP for- 
mează un arc de cerc cu o rază de 
curbură ceva mai mare (pe cînd în 
HV cu unde T simetrice, umerii sint 
mai „angulaţi“, adică trecerea la si 
de la unda T la segmentele înveci- 
nate se face aproape brusc, in linie 
frinta). 

(5) Cel putin in unele derivatii si 
într-o anumită perioadă a evoluţiei 
IMA (după 1—3 săptămîni de la de- 
but), unda T este foarte amplă, mult 
mai amplă decit în mod normal, 
ajungind să fie egală sau chiar mai 
amplă decit complexul QRS din 
aceeași derivație. Se înţelege ca 
această amplitudine mărită a undei T 


ch RL Normal 


A 


E: 
& 
= 
= 
Q 
Re] 
Imagine Imagine 
directs invers 
Fig. 271 — Caracteristicile undei T în caz 


de IMA (T ischemic sau coronarian). Por- 
nind de la aspectul de fond (rîndul de 
sus) sînt reprezentate diferite grade de 
dezvoltare a imaginii directe Dn stînga) 
si inverse (în dreapta). Detalii in text. 
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apare numai în acele derivații al că- 
ror ax de înregistrare este cît mai 
paralel cu axul vectorului AT. 

În celelalte derivații, cu cît vecto- 
rul AT face un unghi mai mare cu 
axul de înregistrare, amplitudinea 
undei T este din ce în ce mai mică, 
dar restul caracterelor morfologice 
descrise anterior se păstrează. 

(6) Durata undei T creşte putin in 
raport cu durata segmentului ST şi 
a intervalului Q—T; creşterea dura- 
tei lui T se face atit în cadrul com- 
plexului terminal ST—T, în dauna 
segmentului ST care se scurtează, 
dar este si o creștere reală, deoarece 
durata intervalului Q—T creste si ea 
(se prelungeste timpul de repolari- 
zare). 

(7) Pe lingá modificárile ,,primare* 
datorate ischemiei, unda T suferá si 
unele modificări de tip „secundar“ 
fata de devierile vectoriale ale com- 
plexului QRS determinate de ne- 
crozá. Modificările „secundare“ con- 
secutive necrozei sînt însă de mică 
amplitudine. În timpul primelor sta- 
dii de evoluție, amploarea mare a 
modificărilor primare le maschează 
complet. Ele devin vizibile doar în 
stadiul de cicatrice, cînd au dispărut 
efectele ischemiei. Aceste modificări 
secundare se manifestă prin unde T 
de mică amplitudine, de obicei.fără 
caracter simetric si ascuţit, adeseori 
uşor difazice; vectorial, ele se opun 
în general vectorului  rezultant 
. AQRS. 

Caracterele acestor devieri secun- 
dare ale lui T vor fi mai bine în- 
telese o dată cu descrierea modifica- 


rilor gradientului ventricular în caz 
de IMA. 


Modificările undei U 


Faţă de modificările atît de ample 
ale lui QRS, ST si T, modificările 
undei U ín caz de IMA, care au o 
amplitudine foarte micá, sint negli- 


jabile. In general, se poate spune cà 
unda U suferá o deviere axialá con- 
cordantà cu unda T. 


28.2.2.2. 
Modificările segmentului ST 


Se datoresc „leziunii“, pe care o 
exprimá direct. Sint prezente doar 
in primele 7 zile şi sint cu atit mai 
exprimate, cu cit ECG este inregis- 


. iratá mai aproape de debutul IMA. 


Desi durează relativ puţin, în această 
perioadă modificările segmentului ST 
determinate de IMA sînt foarte ca- 
racteristice şi patognomonice pentru 
acest diagnostic. 

Caracterele modificărilor segmen- 
tului ST în IMA sînt următoarele 
(fig. 269, 270): 

(1) Decalarea fata de linia zero es- 
te principala modificare a segmentu- 
lui ST. Această decalare are orien- 
tarea vectorului sistolic de leziune, 
astfel încît ST apare supradenivelat 
în imaginea directă si subdenivelat 
în imaginea inversă. 

(2) Amplitudinea  decalării 
mentului ST depinde de: 

— intensitatea efectelor de „le- 
ziune* 5 

— unghiul format de vectorul de 
„leziune“ cu axul derivatiei respec- 
tive şi distanţa dintre electrodul ex- 
plorator;si zona de „leziune“. 

În formele tipice de aspect elec- 
trocardiografic de IMA, în primele 
ore sau zile se întîlnesc decalart 
foarte mari, impresionante (chiar 
peste 1 cm!) ale segmentului ST. 
Există însă o tendință de revenire 
rapidă în cîteva (de regulă 7) zile, 
la nivelul liniei zero. 

În unele cazuri poate persista o 
decalare atenuată (pînă la 1—2 mm) 
un timp ceva mai îndelungat. 

(3) Aspectul segmentului ST de- 
calat este caracteristic. În general, 
ST este concav spre linia zero. Sint 
însă necesare şi utile unele detalii. 


seg- 
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În caz de IMA, segmentului ST i 
se poi descrie trei porţiuni (fig. 272): 

a) o porţiune iniţială, de obicei 
rectilinie; 

b) o porţiune intermediară, con- 
cavă spre linia zero; 

c) o porţiune terminală, de ase- 
menea rectilinie, care coboară foarte 
oblic (aproape vertical) spre linia 
zero. 

a) Porțiunea inițială a segmentu- 
lui ST (fig. 273): 

— Este de obicei rectilinie. 

— La început (în primele ore sau 
prima zi) este de obicei orientată 
ușor oblic divergent faţă de linia 
zero (a, b, a’, b^). 

— În zilele următoare devine ori- 
zontală si de obicei se menţine ast- 
jel în timp ce segmentul revine trep- 
tat spre linia zero (e, f, e“, 1^). Aceas- 
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tă menținere la un aspect rectiliniu 
ȘI orizontal a făcut să se vorbească 


2 


Fig. 272 — Cele trei 

parti — 1, 2, 3 — ale 

segmentului ST în caz 

de IMA (modificări de 

„leziune“). Detalii in 
text. 


de un: „segment ST rigid“ în caz de 
IMA. 

— Uneori, în faza iniţială segmen- 
tul poate îmbrăca un aspect „atipic“, 


i 
I 


£5 
AGE 
KE 


419A | 
ERRE AA! 


i ică iferitelor forme ale seg- 
Fig. 273 — Reprezentare schematică a diferite! ne ale 2 
mentului ST m caz de IMA. Sus (a, b...h): in imagine directá. 

Jos (a’, b'...h”): in imagine inversa. Explicatii in text. 


35 — Electrocardiografie teoretică si practică | 
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în sensul că este ușor convex spre 
linia zero (c, dc, d”). Cînd ST este 
foarte mult denivelat, însăși acest 
fapt atrage cu sine diagnosticul de 
IMA (e, ci cînd însă decalarea lui 


b) Porțiunea intermediară a seg- 
mentului ST. Este întotdeauna curbă 


? 


descriind un arc de cerc cu deschi- 
derea spre linia zero si putin înapoi 
spre QRS. 


| Imagine 
Fig. 2744 — Raza de directă 
curbură a segmentului P. 
ST in IMA (în mijloc), 
în comparaţie cu aspec- II BEBE 
tul din HV „clasică“ (în LLAN TANT] 
stînga) si HV cu ST-T PET ING je | | Net | | | | ei RV 
„în treaptă“ (în dreap- [| | LL] LLL CT eet "Te pre 

ta). AZ 9 280 PRE AA SRL AN BRE E RRMA 

HV /MA 57-7 
Bic ich 


ST este putin exprimată (d, d”), as- 
pectul uşor convex spre linia zero 
creează dificultăţi de diagnostic elec- 
trocardiografic, semănînd cu cel din 
hipertrofia ventriculară (d') sau din 
pericardita acută (d). 

— În cursul primelor zile de in- 
farct, pe măsură ce ST revine spre 
linia zero si apare unda T, prima 
porțiune a segmentului ST devine 
din ce în ce mai scurtă, pînă cînd 
dispare şi ST pare să înceapă de-a 
dreptul cu porțiunea a doua, con- 
cava (g, h, g’, h^). 

— Uneori, în jurul zilei 7—10, 
cînd segmentul ST a revenit la linia 
zero sau chiar o depăşeşte puțin spre 
partea undei T, care este foarte am- 
plă în acest moment, începutul seg- 
mentului ST pare oblic spre unda T 
(h, h’). Acest aspect nu trebuie 
confundat cu cel din HVS cu „for- 
fare“ ventriculară sau din blocul de 
ramură, unde pe lîngă o undă T 
de asemenea amplitudine trebuie să 


coexiste un segment ST amplu deca- - 


lat în acelaşi sens. Discordanta din- 
tre amplitudinea foarte mare a lui 
T şi situația izoelectrică sau foarte 
puțin decalată a segmentului ST a- 
trag atenția asupra IMA. 


Raza curburii sale este intermedi- 
ară (fig. 274) între: 

— curbura largă din hipertrofia 
ventriculară și BRS; 

— curbura mică, de tip „angulat“ 
din unele cazuri de hipertrofie ven- 
triculară. i 

c) Porțiunea terminală a segmen- 
tului ST. Este rectilinie şi oblic con- 
cordantă spre linia zero, făcînd cu 


aceasta un unghi cuprins între 45° 


şi 80° (deci apare destul de verti- 
cală). 

În stadiul II de evoluție a IMA 
(primele 24 de ore), cînd predomině 
efectele „leziunii“, porțiunea a tre- 
ia a segmentului ST se termină la 
linia zero (segmentul ST foarte am- 
plu decalat înglobează şi unda T); 
nu există o undă T vizibilă pe tra- 
seu (fig. 275 a). 

În stadiul al II-lea (primele 7 zi- 
le), cînd coexistă decalarea segmen- 
tului ST cu o undă T de sens opus, 
porțiunea terminală a lui ST se con- 
tinuă cu ramura inițială a undei T; 
separarea între ST si T este situată, 
în mod convențional, în punctul de 
întretăiere cu linia izoelectrică (fig. 
215 A c, d). 
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Oricare ar fi detaliile de formă ale 
segmentului ST, caracteristica gene- 
ral valabilă în caz de IMA este con- 
cavitatea destul de largă a intregu- 
lui segment, orientată spre linia ze- 
ro, centrată de porţiunea mijlocie si 
încadrată de celelalte două porţiuni 
care fac între ele un unghi obtuz. 
Raza mijlocie a arcului format de 
curbura segmentului ST este orien- 
tată spre linia zero şi puţin înapoi 
(„spre vîrful undei Q“ în imaginea 
directă si „spre vîrful undei R* în 
imaginea inversă). 

(4) Modificările raportului dintre 
QRS și ST (fig. 276). 

a) Punctul J este decalat concor- 
dant cu segmentul ST: în sus in ima- 
ginea directă şi în jos în imaginea 
inversă. Așadar în primele 7 zile 


segmentul ST nu începe la nivelul! 


liniei zero ci de pe ramura termi- 
nală a lui QRS. 

În imaginea directă, segmentul ST 
pornește direct de pe ramura des- 
cendentă a undei R, deasupra liniei 
zero. Cînd efectele de „leziune“ sînt 
foarte intense, ST se desprinde de 


Fig. 275 — Reprezentare schema- 

tică a caracterelor complexului 

ST-T şi a formei segmentului ST 

în diverse faze de evoluție a 

aspectului electrocardiografic de 
IMA. Detalii în text. 


35* 


pe R imediat după virful acestei un- 
de („pornire înaltă a lui ST“), încît 
unda R apare foarte mică sau chiar 


poate lipsi (fig. 276, b', d”). 
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Aspect 
„de fond“ IMA 
Fig. 276 — Reprezentare schematică a 


unor modificări ale punctului J şi a ra- 

portului dintre ST şi R (QRS) în caz de 

IMA (în dreapta) în funcţie de particula- 
ritátile aspectului de fond (in stinga). 


b) Noile raporturi dintre QRS şi 
ST fac să se modifice şi aspectul ul- 
timei porţiuni a lui QRS: 

În imaginea directă, micile unde 
S terminale dispar; undele S (de 
fond) mai ample, apar micşorate şi 
virful lor este deplasat („tras“) in 
sus spre şi peste linia zero (fig. 276). 
Dacă unda S este mai amplă şi „le- 
ziunea* foarte intensă, se poate 
ajunge ca, pástrindu-se o undă S, 
punctul J să se ridice la un nivel 
mai înalt decît unda R care pre- 
cede unda S (fig. 276, d”). 

c) Unghiul format de complexul 
QRS (ultima sa porțiune) cu seg- 
mentul ST, unghi al cărui vîrf este 


547 


Scanned with OKEN Scanner 


chiar punctul J, poate fi (fig. 268, 
269): 

— un unghi net vizibil, în jur de 
90°, atunci cînd decalarea se face in 
același sens cu partea cea mai amplă 
a lui QRS (mai exact, cu a doua Ju- 
mătate a lui QRS, exceptind micile 
unde terminale); 

— un unghi foarte obtuz, teşit, 
atunci cînd decalarea lui ST se face 
în sens opus părţii principale a lui 
QRS (mai exact, jumătăţii a doua 
a acestuia) (fig. 269). În acest caz 
pare că segmentul ST este o conti- 
nuare sub forma unei linii uşor 
curbe, a ramurii ascendente a lui S, 
fără să se poată localiza exact punc- 
tul J (virful unghiului). Situaţia 
exactă a acestuia se deduce doar 
prin comparaţie cu aspectul din alte 
derivații, in care punctul J este vi- 
zibil. 


28.2.2.3. 
Raporturile dintre segmentul ST 
si unda T 


Raporturile dintre segmentul ST 
si unda T în caz de IMA sint foarte 
caracteristice. Dacă se ia în consi- 
derare numai aspectul dintr-o sin- 
gură derivație, raportul dintre sen- 
sul şi amploarea decalajului lui ST 
şi sensul si amplitudinea lui T de- 
pinde de mai mulţi factori: 

— intensitatea relativă a proce- 
selor de „leziune“ si ischemie; 

— stadiul evolutiv al procesului 
de IMA;  - / 

— unghiul de proiectie al vecto- 
rilor AST si AT pe axul derivatiei 
respective. 

1. Influenţa intensității proceselor 
de „leziune“ și ischemie se reflectă 
direct proporţional în amplitudinea 
vectorilor respectivi, deci în ampli- 
tudinea maximă a decalajului seg- 
mentului ST si a undei T. ` 

2. In funcţie de stadiul evolutiv 
al infarctului, se produc anumite re- 


latii între ST si T. În acest sens se 
disting trei aspecte fundamentale: 

(1) In stadiul I (primele 24 de ore) 
sînt prezente numai modijicările seg- 
mentului ST iar unda T nu poate fi 
recunoscută ca atare, fiind înglobată 
în decalajul amplu al lui ST. Ven- 
triculograma se încheie o dată cu 
porţiunea a treia a segmentului (apa- 
rent), care revine oblic spre linia 
zero, cu care se continuă (fig. 275 a). 

(2) Aspectul întîlnit în stadiul II 
(din ziua a 2-a pînă într-a 7-a) este 
cel mai frecvent înregistrat și este 
cel care figurează de regulă în de- 
scrierile clasice din manuale, ca as- 
pect reprezentativ pentru ECG de 
IMA. Se caracterizează prin coexis- 
tenta atît a modificărilor segmentu- 
lui ST, cit si a celor ale undei T. 

Intii apare, la sfîrşitul segmentu- 
lui ST, o discretă undă T de sens 
opus; desi foarte mică, are evident 
caracterul „ascuţit“ (fig. 275,b). 

În zilele următoare, unda T opusă 
lui ST devine din ce în ce mai amplă 
și mai largă, pdstrindu-si caracte- 
rul ascuţit si simetric în același 
timp; amplitudinea decalării segmen- 
tului ST diminuă, ca şi durata sa 
(fig. 275, c). 

Segmentul ST decalat si unda T 
de sens opus sînt deci în raport in- 
vers ca duratü si amplitudine: cu 
cit unul este mai amplu si mai larg, 
cu atit celălalt este mai putin am- 
plu si de durată mai scurtă. 

(3) Dupá aproximativ o sáptáminá 
(stadiul III) aspectul se caracteri- 
zează (fig. 275,d) printr-o undă T 


foarte amplă şi largă, ascuţită şi 


simetrică, precedată de un segment 
ST foarte scurt, revenit la linia zero 
(sau chiar uşor decalat de aceeaşi 
parte cu unda T, timp de citeva 
zile). După ce timp de 1—2 săp- 
támini, unda T are amplitudinea cea 
mai mare din tot cursul evoluţie! 
sale, în săptămînile care urmează, 
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amplitudinea $i durata sa scad pro- 
gresiv. 

În imagine directă se vede că an- 
samblul complexului ST—T se ter- 
mină, în toate stadiile, cu o negati- 
vitate; în stadiul intermediar apa- 
rent este o undă T difazicá, în care 
prima sa parte este de fapt portiu- 
nea terminală a lui ST; este carac- 
teristic faptul cá ultima parte a un- 
dei T este negativd. in acest sens 
se vorbeşte de ,,negativitate termi- 
nală“ (Holzmann), ca o caracteris- 
tică de bază a modificării comple- 
xului ST—T în IMA. > 


3. Raporturile dintre ST si T sint. 


dependente si de unghiul de pro- 
iecfie al vectorilor respectivi pe axul 
unei derivații. Principalele aspecte, 
din care se pot deduce unele reguli 
generale, sînt ilustrate în figura 277. 

Se consideră o anumită situaţie a 
vectorilor AST şi AT în planul fron- 
tal, de exemplu o anumită intensi- 
tate a „leziunii“ şi ischemiei si un 


anumit moment al evoluţiei infarc- 
tului (aspectul din prima sáptámi- 
nă). Se presupun vectorii AST și AT 
ca fiind aproximativ egali ca mărime. 
Ca orientare, ei nu sînt niciodată 
perfect diametral opuși (nu fac un 
unghi de 180°), ci realizează un 
unghi obtuz, în jur de 150°. Se vede 
din toate graficele, că raporturile de 


sens şi amplitudine dintre segmen- 


tul ST decalat si unda T depind de 
unghiul. de proiecţie al bisectoarei 
(B) unghiului format de vectorii AST 
Si AT, pe axul fiecărei derivații in 
parte. Astfel: 

— doar în două puncte (e și h) 
vectorul AST se proiectează perfect 
perpendicular si rezultă un segment 
ST izoelectric; 

— doar în alte două puncte (c 
şi j) vectorul AT se proiectează per- 
pendicular si rezultă o undă T ze- 
rovalentă; 

— doar în. două zone foarte res- 
trinse, in. care .bisectoarea B este 
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aproape paralelă cu axul derivafiei 
(d si i), AST si AT determină pro- 
iectii în acelaşi sens, adică pe tra- 
seu, ST si T apar concordante, de 
aceeasi parte a liniei zero; unghiul 
acestor zone este egal cu diferenţa 
dintre 180? si unghiul obtuz format 
de AST cu AT (mai adesea, aceste 
zone cuprind un unghi de aproxi- 
mativ 30%; 

— dacă bisectoarea B este per- 
pendiculará pe axul derivatiei (a şi 
'1), vectorii AST si AT se proiec- 


tează în sensuri opuse şi proiecţiile 


lor au o amplitudine aproximativ 
egală; 

— de o parte şi de alta a acestor 
proiecții perpendiculare ale bisec- 
toarei B (b, f, g, k) predomină fie 
decalajul lui ST, fie amplitudinea 
lui T. 

Pe ansamblul planului frontal re- 
iese însă că în cele mai multe pro- 
iectii este evidentă opoziția dintre 
ST şi T, ceea ce este, deci, o ca- 
racteristică de bază a modificărilor 
complexului terminal în caz de IMA, 
în stadiul II, considerat cel mai re- 
prezentativ pentru electrocardiogra- 
ma din IMA. | | 


28.2.2.4. 
Modificárile complexului QRS 


Modificările complexului QRS 
oglindesc, în cea mai mare parte, 
necroza miocardică transmurală re- 
lativ extinsă. Doar unele mici modi- 
ficări ale sfirşitului lui QRS (micile 
unde S) se datoresc efectelor ,,lezi- 
unii“ (si sînt descrise o dată cu „mo- 
dificările segmentului ST“). 

Necroza determină modificări în 
. toate porțiunile complexului QRS, 
dar cele mai caracteristice sînt mo- 
dificárile începutului său, corespun- 
zătoare primelor 0,04”, sub forma 
clasicei „unde Q de infarct“ (în ima- 
ginea directă). 


Ordinea de expunere a semiolo- 
giei complexului QRS în IMA va fi: 

1) Modificările formei complexu- 
lui QRS. 

2) Modificările amplitudinii com- 
plexului QRS. 

3) Modificările duratei complexu- 
lui QRS. 


1) Modificările formei 
complexului QRS 


Necroza modifică în special prima 
jumătate a complexului QRS şi, în- 
tr-o măsură mult mai redusă sau 
doar indirect, prin intermediul unor 
tulburări de conducere intraventri- 
culară, cea de a doua jumătate. . 

Forma concretă a complexului 
QRS poate fi imaginată ca rezul- 
tanta sumării vectorilor aspectului 
de fond cu vectorul de necroză, care 
predomină în timpul primelor 0,04”, 
se' proiectează negativ (în jos) în 
imaginile directe si pozitiv (în sus) 
în imaginile inverse. Amplitudinea 
vectorului de necrozá depinde de 
mărimea (suprafata) zonei de ne- 
croză si unghiul de proiecţie pe axul 
derivatiei respective. 

Figura 278 ilustrează principalele 
modificări de formă pe care le suferă 
QRS în diferitele derivații, pornind 
de la cîteva dintre cele mai comune 
aspecte de fond şi însumare cu vec- 
tori de necroză de diferite sensuri şi 
mărimi. 

(1) De la un complex de forma 
qRs (sau qR), sumarea cu un vec- 
tor de necrozá — AN — negativ $i 
de mică amplitudine, se obține un 
complex de forma qR, în care unda 
q este de amplitudine redusá, dar 
mai largă decît normal si uşor în- 
grosata. Această imagine se obține 


adeseori in D,, aVL si Vg-s. 
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(2) De la acelaşi complex qR(s) 
sumarea cu un AN negativ dar am- 
plu va determina complexe de forma 
QR, cu Q profund, larg și îngroșat 


Scanned with OKEN Scanner 


și R micşorat; se poate ajunge chiar 
și la complexe de forma Qr. Imagini 
de acest fel se observă de obicei în 
D, şi aVF, mult mai rar in D, 
aVL şi Vs-g. 

(3) De la complexe de forma rS, 
prin sumarea cu AN negativ şi rela- 
tiv amplu, se va ajunge la complexe 
de forma QS, deosebit de sugestive 
pentru diagnosticul de IMA în 
aproape orice derivație. Acest aspect 
se intilneste cel mai adesea in Vi—s, 
uneori în D, si aVF, foarte rar în 
D,, aVL sau V;-s. 

(4) Sumarea aceluiasi complex de 
forma rS cu un AN negativ de mică 
amplitudine poate da un complex 
de forma rS cu r mult mai mic de- 
cit in mod normal, uneori abia’ schi- 
tat; această amplitudine mica neo- 
bișnuită in derivatia respectivă tre- 
buie sá fie consideratá foarte su- 
gestivă pentru IMA, ea fiind de 
fapt un echivalent al imaginii de 
forma QS. 

(5) De la complexe de forma (q) 
RS, prin sumarea cu un AN negativ 
de o anumitá amploare, se ajunge 
la complexe de forma „în W“ (Qrs) 
mai mult sau mai puţin neregulate 
şi în general de voltaj nu prea mare. 
Asemenea imagini sînt caracteristi- 
ce pentru infarct mai ales în V4.5 
(infarct periapical). 

(6) Pornind de la complexe de 
forma qR(s) în imaginea inversă 
(prin sumare cu AN pozitiv) se va 
ajunge la complexe de forma „R 
monofazic“, mai amplu decît normal, 
eventual] uşor îngroşat la începutul 
său. Asemenea imagini se pot ob- 


Fig. 278 — Reprezentare schematică a modifi- 
cărilor complexului QRS în caz de IMA (efectul 
de necroză). 


In coloana din stinga: aspectul QRS de fond, La mij- 
loc: săgeata indică Seat şi mărimea relativă a pis 
ponentei de necrozá (AN) care se sumeazá cu Qu 
de iond (mai exact, cu inceputul complexului). in 
dreapta: aspectul rezultant. Detalii in text. 
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serva în D, şi aVL în caz de IMA 
postero-inferioare. 

(7) Pornind de la complexe de 
forma rS, sumarea cu un AN pozi- 
tiv va determina complexe de for- 
ma RS izodifazic, cu R amplu. Ase- 
menea imagini se observă deseori în 
V,., în caz de infarct posterior. 

(8) De la complexe de forma 
(q)RS, sumarea cu un AN pozitiv va 
determina complexe de forma Rs, 
cu un R mai amplu si S micşorat. 
Asemenea imagini se observă în V, 
în caz de infarct posterior, mai ra- 
reori în D, în caz de infarct ante- 
rior. 

In concluzie, din punct de vedere 
al formei complexului QRS, în caz 
de IMA se observă că: 


— în imagine directă apare o un-. 


dă Q anormală (o negativitate în 
prima jumătate a lui QRS); 


— în imagine inversă apare o un- 
dă R inițială anormală (o pozitivi- 
tate neobişnuită în prima jumătate 
a lui QRS). 

Aceste „unde Q sau R de infarct“ 
sint în general: 

— mai ample decît în condiţii 
normale în aceleaşi derivații sau la 
acelaşi pacient; 

— apar si în derivații în care în 
mod normal nu există (sau nu exis- 
tau la pacient înainte de infarct); 

— mai largi, depăşind în general 
durata de 0,04”; 

— mai îngroșate; 

— ușor neregulate sau cu despi- 
cături. 

Ultimele două criterii sint uneori 
mai greu de pus în evidenţă. 

Detaliile morfologice ale undelor 
Q sau R de infarct pot fi înţelese 
cel mai bine dacă se ţine seama de 


Fig. 279 — Reprezentare 
schematică a buclei Vcg 
a complexului QRS în 
planul orizontal, într-un 
caz de IMA. Porțiunea 
ingroșată si neregulată 
a buclei reprezintă mo- 
dificarea dată de necro- 
ză. Cifrele indică diver- 
se derivații, marcate 
prin axele lor. Alături 
este aspectul complexu- 
lui QRS înregistrat în 
fiecare derivație (ca 
proiecție a Veg pe acel 
ax). Se poate observa 
că la cele două capete 
ale unui „diametru“ al 


gine QRS răsturnată „în 
oglindă“. Detalii in 
text. 


planului se obține ima- - 
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faptul cá ele reprezintă proiecția 
vectocardiogramei respective pe axul 
fiecărei derivații. 

Figura 279 ilustrează acest aspect. 
Se considera Veg (ansa lui QRS) in 
cazul unui IMA si axele de inregis- 
trare a diferite derivatii (1—8). Se 
observa ca: 

a) Atunci cind vectorul de necro- 
ză (mai exact, vectorul începutului 
lui QRS) este paralel cu axul de în- 
registrare al derivatiei respective, se 
obțin unde Q de infarct foarte am- 
ple si foarte largi, pînă la complexe 
monofazice de forma QS ín imagine 
directă (1 $i 2) sau unde R anormale, 
foarte ample si largi, de aspect mo- 
nofazic, in imagine inversă (5 si 6). 

b) Atunci cînd unghiul 


de proiecţie al AN este 


dreptunghic se obțin 
unde Q (4) sau R ini- 
Dale (8) de infarct ample, 


aproximativ egale cu am- y 
plitudinea părții a doua a gRs 
lui QRS, care este de sens 

opus: complexe de forma 

QR (4) sau RS (8). - 


c) În unele derivafii, in 

care AN face un unghi 4 J 
foarte mic cu axul deriva- 
Dei, se înregistrează com- 
plexe de forma Qr în ima- 
gine directă (3) şi Rs în 
imagine inversă (7). 


(6) sau a undei Q în imagi i 
5 ne direc- 
E (2), care pun problema daag 
alui diferențial semiologic cu o un- 
dă delta din sindroamele de preex- 
citatie ventriculara; aspectul se da- 
eier SS oe particulare ale 
s | dona 
i pine. 8 pe axul derivatiei 


2) Modificările amplitudinii 
complezului QRS 


Suprafaţa Veg spaţiale este în ge- 
neral micșorată în caz de infarct, ast- 
fel încît ar rezulta că trebuie să se 
înregistreze o micsorare a complexe- 
lor QRS, in comparaţie cu situatia 
dinainte de instalarea infarctului. Ín 


uk m 


AN | Ah 


Fig. 280 — Ilustrarea regulilor generale ale modifică- 


d) O menţiune aparte rilor amplitudinii complexului QRS în caz de IMA, 
necesită unele aspecte care reguli deduse din sumarea aspectului de fond cu vec- 


pot fi considerate ca ,,echi- 
valente ale undei Q sau R 
de infarct“, ca de exem- 
plu: 

.— îngroşări situate la începutul 
ramurii ascendente a lui R într-un 
complex de forma qR, mai ales dacă 
unda q este de micá amplitudine, 
lărgită şi îngroșată ea însăși (fig. 
278, 1); . 

— mici neregularități la baza (in- 
ceputul) undei R in imagine inversa 
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a — Aspect de fond de forma qRs. 
f 


- atît vectorul undei maxime a 


torul de necrozá AN. 
b — Aspect de fond de 
orma rS. — Detalii în text. 


diverse derivații considerate e 
RS (R sau S) cât şi vectorul rezul- 
e er (AQRS=0+R+-5) 
pot apare fie micşorate, fie marite 
față de situația anterioară, în E 
de felul în care se sumează Ke RE 
de necroză cu vectorii aspectu 


ECG de fond. 
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Din figura 280 se poate deduce o 
regula generală a acestor modificări 
ale amplitudinii lui QRS în caz de 
IMA: 

(1) Atunci cînd AN este orientat 
in sens opus vectorului principal 
(maximal) al lui QRS, acesta va apa- 
re micșorat (a, b), adică unda R sau 
S va fi mai mică si vectorul rezul- 
tant AQRS tinde să devină nul. 

(2) Atunci cînd AN este orientat 
în același sens cu vectorul principal 
(maximal) al lui QRS, acesta va apá- 
rea mărit (c, d), adică unda R sau 
S va fi mai amplă si vectorul rezul- 
tant AQRS creşte fata de valoarea 
de fond. 

Un caz particular îl reprezintă in- 
farctul miocardic periapical, în care 
vectorul de necroză este orientat în 
sens antiapical și de aceea, prin su- 
mare vectorială, complexele QRS 
apar mult micşorate în toate deriva- 
fille. 

Nu trebuie .uitat că intervenția 
altor cauze poate influența amplitu- 
dinea complexelor QRS. Astfel, în 
caz de hipertrofie ventriculară, QRS 
va apare mai amplu, iar în caz de 
edeme, emfizem pulmonar etc. QRS 
va 'apare mai mic. 


3) Modificările duratei complexului 
QRS | 


În caz de IMA, de cele mai multe 
ori durata absolută a lui QRS rămi- 
ne ín limite normale, iar durata re- 
lativá fata de situația anterioară in- 
farctului este și ea practic nemodi- 
'ficată. i 

Lásind la o parte modificările du- 

ratei lui QRS determinate de asoci- 
erea cu o HV sau mai ales cu un 
bloc de ramurü (problemá care con- 
stituie obiectul unui capitol aparte), 
trebuie menționate două aspecte 
particulare legate de modificarea du- 
ratei undelor componente ale com- 
plexului QRS. 


(1) Unda Q (în imagine directă) 
sau R patologic (în imagine inversă) 
sînt de cele mai deseori lărgite fata 
de situația normală, ceea.ce impre- 
ună cu îngroşarea şi ușoara nere- 
gularitate a lor (vizibile deseori, 
dar nu întotdeauna!) exprimă o tul- 
burare minoră de conducere a un- 
dei de activare în miocardul de la 
marginea zonei de necroză. 

(2) Mai importante sînt modifică- 
rile de durată si formă ale jumătă- 
tii a doua a complexului QRS, con- 
siderate ca fiind uneori expresia 
unui „bloc peri-(post-)infarctic*, adi- 
că a unor tulburări de conducere a 
influxului într-o zonă miocardică 
(„parietală“) din vecinătatea infarc- 
tului. Este esenţial faptul că în deri- 
vatiile situate în dreptul acestei zone 
se obţine o undă R tardivă uşor în- 
groșată si uneori cu neregularități 
si despicături, dar mai ales cu o de- 
flexiune intrinsecoidd intirziata in 
raport cu normalul si cu ceea ce se 
constată în alte derivații. 

Este caracteristic faptul că DI este 
intirziatá doar in una sau două deri- 
vatii din fata zonei. de necroză, de 
exemplu in V;.,, pe cînd în restul 
derivatiilor precordiale (V4... si Ma al 
ea apare in limite normale. 

Unele detalii si probleme de diag- 
nostic diferenţial electrocardiogra- 
fic ale blocului periinfarctic sînt 
prezentate în capitolul „Tulburările 
de conducere intraventriculare“. 


28.2.2.5. 


Modificările gradientului 


ventricular în IMA 


Gradientul ventricular — GV — 
este un vector ipotetic, care ar CO" 
respunde sumării tuturor vectorilor 
de depolarizare si repolarizare al 
unei sistole cardiace; in esenţă, el 
este egal cu suma vectorilor AQRS 
si AT, conform formulei: 


GV=AQRS +AT 
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Calcularea GV nu are o importan- 
fa practică imediată pentru diagnos- 
ticul IMA, deoarece este o operaţie 
matematico-geometricá mai comple- 
xă şi dificilă. Din punct de vedere 
teoretic are însă o importanţă deo- 
sebită, mai ales pentru că permite 
o înţelegere spaţială şi integrativă 
a modificărilor lui QRS si T în caz 
de infarct. La „diagnosticul topogra- 
fic al IMA“ se va arăta şi aportul 
calculării GV în precizarea geome- 
trică a localizării spaţiale a infarc- 
tului. | 

De remarcat că în scopul simplifi- 
cării operaţiilor vectoriale trebuie 
omise decalările mari ale vectorului 
AST; de aceea, calcularea GV este 
convenabil să se facă la sfîrşitul sta- 
diului II si mai ales în cursul sta: 
diilor III si IV. 

Modificárile suferite de GV si vec- 
torii componenți în caz de IMA sint 
de două feluri: ` 


1. Tulburările ample ale repolari- 
zării ventriculare determinate de 
efectele ,ischemiei* vor da modifi- 
cări primare ample ale vectorului 
AT (se produc devieri ale acestuia, 
considerind pe AQRS nemodificat); 
aceasta va antrena si o deviere a 
GV. 

2. Necroza miocardică produce în- 
să şi tulburări ale depolarizării ven- 
triculare si, în consecinţă, unele de- 
vieri ale vectorului AQRS; față de 
acestea se vor produce si unele de- 
vieri ,secundare* ale vectorului AT 
(considerind acum pe GV” ca fix). 

In figurile 281 si 282 sint repre- 
zentate două exemple fundamentale 
de modificári ale GV si vectorilor 
componenți, într-un caz de IMA an- 
terior (fig. 281) si unul postero-infe- 
rior (fig. 282). 

Pentru simplificarea figurilor, GV 
-este notat doar cu G, AQRS cu R si 
AT cu T. In graficele (a) sint repre- 
zentate devierile ,primare* ale lui 
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AT si GV, datorite ischemiei. In gra- 
ficele (b) sint reprezentate devierile 
lui AQRS (R) date de necrozá si de- 
vierile ,secundare* ale lui AT (T). 
In graficele (c) este reprezentatá si- 
tuatia finală a GV si vectorilor com- 
ponenti în caz de IMA, precum si 
componenta de deviere a lui AT 
(CDT) rezultantă, în caz de IMA. 
Graficele (d) reprezintă vectorul de 
infarct (CA—componenta anormală) 
cu vectorii de ischemie (AI) și ne- 
croză (AN) în cazul dat. Graficele 
(e) reprezintă simplificat modul de 
obţinere al vectorului CDT, prin scă- 
derea vectorului AN din vectorul 
AL 

Mersul operațiilor vectoriale este 
următorul: 


În graficele (a) se porneşte de la 
situaţia de fond, în care: 


(1) G=R+T 


Ischemia determina devierea pri- 
mara a lui T la T’, cf.: 


(2) T'—T J- AI 


De remarcat cá AI (vectorul de 
ischemie) este orientat spre dreapta 
si pufin in jos in IMA anterior si 
spre stînga si in sus în IMA pos- 
terior. 

Dacă se consideră R ca fix, devi- 
erea lui T la T' va antrena o devi- 


ere în același sens a GV, cf.: 


(3) G'RI” 


Figurile demonstrează că devierea 
lui G la G’ se face tot prin sumarea 
cu vectorul AI, cf.: 


(4) CoOL At 


Aşadar, cel putin ipotetic, dacă se 


“consideră AQRS nemodificat, com- 


ponenta anormală de deviere a GV 
coincide cu vectorul de ischemie 


(Al). 
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Această situaţie reflectă devierea 
primară a lui AT. 

În cele ce urmează este demon- 
strată devierea „secundară“ a lui AT 
(graficele b). 

Necroza determină . devierea lui 


AQRS (R), prin sumarea cu vectorul 
de necroză (AN), care are aceeași 
orientare ca și a I, dar este de am- 
plitudine mai micá, cf.: 


(9) R’—=R+AN 


Fig. 281 — Modificările gradientului ventricular (GV) în caz de IMA antero- 
lateral. 


CA — Componenta anormală de infarct; AI — vectorul de ischemie; AN — vectorul de 
necrozá. a — Devierea primară a lui T la T" şi 'G la G’, dată de ischemie (T+AI=T; 
G+AI=G’). b — Componenta de deviere „secundară“ a lui T" la T", consecutivă de- 
vierii lui R la R’, ca efect de necroză (R--AN—R'; T'—AN-T"; G’ nemodificat). c — 
Reprezentarea devierii de la T la T^ ca sumă a lul T+CDT (componenta de deviere 
a lui AT). d — Vectorii AN şi AI sînt situaţi pe axul componentei anormale (CA) de 
infarct. e — Obţinerea vectorului CDT (componenta vectorială de deviere a lui AT in 
caz de IMA=AI—AN). Detalii în text. i 
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GV deviat de ischemie (G"), consi- 
derat de acum ca fix, va face ca 
devierea lui R la R’ să antreneze 
o deviere „secundară“ a lui T” (de 
ischemie) la T", cf.: 


(6) T "anl 3 CA 


Figurile demonstreazá cá devierea 
de la T" la T" se face cu un vector 
de valoarea lui AN, pe aceeași di- 
rectie a vectorului de infarct in ge- 


neral (CA), dar de sens opus. Deci, 
(7) T’—T’—AN 


Graficele (c) reprezintă o sinteză a 
ambelor devieri ale lui T. Se vede 
că devierea de la T (de fond) la T" 
(aspectul de dupá infarct, datorat atit 
ischemiei cit si necrozei) se face 
prin sumarea cu un vector CDT 
(componenta de deviere a lui AT) 
care are laceeasi orientare ca și vec- 


Fig. 282 — Modificările gradientului 


ferior. Aceleaşi explicaţii ca și în figura 281. 
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ventricular (GV) în caz de IMA postero-in- 
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torul de infarct (CA) si este egal cu 
diferenţa dintre vectorul de ische- 
mie si cel de necroză, cf.: 

(8) T’—T+CDT, iar 

(9) CDT—AI—AN (graficul e) 

În concluzie, în caz de IMA: 

1. GV este deviat mult în sensul 
vectorului de infarct (CA): spre 
dreapta şi în jos în caz de IMA an- 
terior si spre stînga si în sus în caz 
de IMA postero-inferior. 

2. Devierea GV se datorește vec- 
torului de ischemie, care este în ge- 
neral foarte amplu. , 

3. Necroza produce devierea lut 

_AQRS, ceea ce va antrena o deviere 

„secundară“ a lui AT; acest din ur- 
mă vector va suferi o deviere pe 
acelaşi ax al CA, dar în sens opus 
vectorului de ischemie (AI). 

4. Vectorul rezultant AT, aşa cum 
apare pe traseu, este format prin su- 
marea vectorului AT de fond cu 
vectorul CDT, care este egal la rîn- 
dul său cu diferența dintre vectorul 
de ischemie (AI) şi vectorul de ne- 
croză (AN). 


28.2.2.6. 


Modificările vectocardiografice 
în IMA 


Aceste modificări sînt caracteris- 
tice. Cunoaşterea lor, deşi nu are 0 
utilizare diagnostică curentă, este 
importantă deoarece ușurează înţe- 
legerea genezei modificărilor aspec- 
tului ECG în diferite derivații si 
forme de IMA. l 

1. Bucla lui QRS prezintă urmă- 
toarele modificări: 

— Este deosebit de caracteristică 
alterarea ansei inițiale centrifuge 
(corespunzătoare primelor 0,04” ale 
depolarizării) care: 

e este orientată anormal, in 
sensul vectorului de necroză şi inde- 
pendent ce se întîmplă cu restul 
buclei QRS; 


ə de regulă, ansa iniţială „iese“ 
din planul buclei QRS (adică face 
un unghi anormal cu acesta); 

e este „lentă“ (îngroșată) şi mai 
mult sau mai puțin neregulată. 

— Suprafața buclei QRS apare 
micsoratá, deformată, distorsionată. 

— Ansamblul buclei QRS pre- 
zintă rotații neobișnuite pe axul lon- 
gitudinal: antiorară în IMA antero- 
lateral si orară in IMA postero-in- 
ferior. 

2. Jonctiunea buclei QRS cu bucla 
T, adică punctul sau un segment li- 
mitat al Veg globale, care ,,stagnea- 
ză“ în tot timpul sistolei si care de- 
termină înscrierea segmentului ST, 
nu mai este situat (în primele 7 zile) 
în punctul 0 al planurilor, ci suferă 
o deviere în sensul vectorului de 
„leziune“. 

3. Bucla undei T prezintă mari 
devieri anormale, antrenate de vec- 
torul de ischemie; adeseori se pro- 
duc și rotații anormale ale buclei T 
(orară în IMA antero-lateral și an- 
tiorară în IMA postero-inferior). 


20.42.45 
Concluzii asupra diagnosticului 
pozitiv electrocardiografic al IMA 


1. În IMA, ECG este modificată 
de efectele electrice ale necrozei, 
„leziunii“ si ischemiei. Aceste efecte 
electrice pot fi imaginate ca, vectori 
patologici corespunzători, iar pentru 
întregul proces de infarct, ca un 
vector rezultant de infarct (compo- 
nentá anormală), care este orientat 
dinspre centrul zonei de infarct spre 
centrul electric al inimii. 

În imagine directă (electrodul ex- 
plorator situat în fafa zonei de in- 
farct), vectorii de necroză și ische- 
mie se proiecteazá negativi, iar vec- 
torul sistolic de „leziune“ pozitiv; 1n 
imaginea inversă (IMA situat pe pe- 


558 


Scanned with OKEN Scanner 


retele opus al inimii in raport cu 
electrodul explorator), vectorii de 
necrozá şi ischemie se proiectează 
pozitivi, iar vectorul sistolic de „„le- 
ziune* negativ. 

2. Necroza determină. modificări 
ale complexului QRS în care: 

— predominá  alterarea primei 
sale jumătăţi, în sensul apariţiei 
unei unde Q patologice în imagine 
directă şi a unei unde R iniţială 
anormale în imagine inversă; aceste 
unde ,Q $i R de infarct“ apar şi 
în derivații în care nu ar trebui să 
existe, sint mai ample (în derivatiile 
în care pot exista și în mod normal), 
sint mai largi (durează peste 0,04”), 
adeseori sînt mai îngroșate sau ușor 
neregulate; 

— ultima parte a lui QRS este 
mai puțin alterată, în sensul unei 
micşorări a undelor R sau S (dacă 
vectorul de necroză este orientat în 
sens opus vectorului maximal] al lui 
QRS) sau al unei creșteri în ampli- 
tudine a undelor R sau S (dacă vecto- 
rul de necroză este orientat în ace- 
laşi sens cu vectorul maximal al 
lui QRS); uneori, ultima parte a lui 
QRS prezintă îngroşări si o întir- 
Aere a deflexiunii intrinsecoide in 
citeva derivații situate in apropierea 
zonei de infarct, ca expresie a unul 
„bloc perüinfarctic*. 

3. ,Leziunea* determină modifi- 
cări ale segmentului ST care: 

— este decalat fata de linia zero 
în sens pozitiv (în sus) în imagine 
directă şi în sens negativ (în jos) în 
imagine inversă; ` 

— forma sa generală este concavă 
spre linia zero; punctul J este şi el 
decalat în acelaşi sens („pornire 
înaltă a lui ST“), formînd un unghi 
de 90? sau mai obtuz; "s 

— adeseori, micile unde terminale 
(s) ale lui QRS sint şterse prin de- 
calarea în sens opus a lui ST. 
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4. Ischemi ină ificări 
ale undei T. canes dieci i 

p este negativà ín imagine di- 
rectă si pozitivă in imagine inversă; 

— este ascuţită, simetrică Si. cu 
umerii rotunjiti; 

— adeseori este foarte amplá si 
mai largă (si intervalul Q—T se 
alungește puţin). 

5. Intre. durata și amplitudinea 
segmentului ST decalat şi a undei T 
sint raporturi inverse: cu cît unul 
este mai înalt şi mai larg, celălalt 
este mai mic şi de durată mai scur- 
tă. Între ST si T, în derivații izolate, 
raporturile depind de: intensitatea 
relativă a „leziunii“ si ischemiei; 
stadiul evolutiv al infarctului; un- 
ghiul de proiecţie al vectorilor AST 
și AT pe axul fiecărei derivații. 

6. Gradientul ventricular este de- 
viat prin sumarea cu vectorul de 
ischemie; AQRS suferă o deviere 
prin sumarea cu vectorul de necro- 
ză; AT suferă o deviere complexă, 
In care predomină (în primele săptă- 


‘ mini sau luni) devierea primară de- 


terminată de sumarea cu vectorul 
amplu de ischemie; există însă o de- 
viere secundară fata de modificările 
vectoriale ale lui AQRS, care devine 
vizibilă doar în stadiul „de cicatri- 
ce“ de infarct (după ce dispare is- 
chemia). AT este deviat printr-un 
vector CDT care rezultă din dife- 
renfa dintre vectorul de ischemie si 
vectorul de necroză. 

7. Vectocardiograma este alterată 
în mod specific în IMA, în sensul 
că ansa iniţială a buclei lui QRS 
(vectorii instantanei ai primelor pa- 
tru sutimi de secundă) are o orien- 
tare anormalá, care iese din planul 
general al Vcg, este mai lentă $i 
usor neregulatá. Bucla ST $i bucla T 
prezintă si ele devieri și arte 
anormale. Toate modificările dep! 
de localizarea IMA. 
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28.3. 


Diagnosticul evolutiv Ecgrafic al IMA 


28.3.1. 
Generalităţi 


Caracterele aspectului Ecgramei 
din IMA suferă anumite modificări, 
timp de cîteva săptămîni începînd 
din momentul instalării bolii. Modi- 
ficările sînt cu atît mai ample şi se 
petrec mai repede, cu cit sintem mal 
aproape de debut şi se produc mai 
încet pe măsură ce ne indepartam 
de debut, ajungind dupa citeva sap- 
tamini la un aspect care, practic, nu 
mai suferă remanieri un timp foarte 
îndelungat, încît se poate considera 
că s-a ajuns la o fază de stabilizare 
a aspectului electric. 

În acest sens, se spune că aspectul 
Ecg din IMA are un caracter evolu- 
tiv dinamic, în care se pot distinge 
mai multe stadii. Caracterele aspec- 
tului în fiecare stadiu sînt bine de- 
finite, iar durata fiecărui stadiu este 
aproximativ aceeași în toate cazu- 
rile, ceea ce este specific pentru Ecg 
din IMA. 5 

Cunoasterea diagnosticului evolu- 
tiv Ecgrafic al IMA are importanță 
din următoarele motive: 

— însăşi diagnosticul pozitiv şi 
diferenţial Ecgrafic al bolii se ba- 
zează pe alte considerente în fiscare 
stadiu evolutiv şi pune în alt fel 
problemele practice de rezolvat; 

— constanţa curbei dinamicii evo- 
lutive a aspectului Ecg face să se 
poată deduce „vechimea“ IMA, 
adică să se aprecieze retrospectiv 
momentul în care a debutat boala; 
această apreciere este cu atît mai 
exactă, cu cît sîntem mai aproape 
de debutul bolii; acest fapt este 


pică, ştearsă, sau mascată de alte 
condiţii și doar aspectul Ecg permite 
să se aprecieze că boala s-a instalat 
de cîteva ore, zile sau săptămîni; 

— orice abatere a evoluţiei aspec- 
tului Ecg de la „dinamica“ sa obis- 
nuită, atrage atenţia asupra inter- 
ventiei unor complicaţii sau altor 
condiții asociate. 

Se descriu patru stadii evolutive 
„Clasice“ ale aspectului Ecg din IMA. 
Vom denumi aceste stadii, în mod 
conventional, in felul următor 
(fig. 283): : 

— Stadiul I, stadiul „de debut“ 
sau precoce, al primelor 24 de ore; 


este stadiul „undei în dom“. 


— Stadiul II, stadiul „interme- 
diar“, al primelor 7 zile; este stadiul 
„undei lui Pardee". 

— Stadiul III, stadiul „tardiv“, de 


- după prima săptămînă (din săptă- 
‘mina a II-a pînă la n săptămîni de 


deosebit de util mai ales în cazurile 


în care simptomatologia clinică în 
momentul instalării IMA a fost ati- 


je 
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la debut); este stadiul dominat de 
»l-ul coronarian“. 

— Stadiul IV, stadiul „de cica- 
trice* de infarct; este stadiul ,,seche- 
lelor* Eegrafice de infarct definitive 
si staţionare. 

La acestea, se mai poate adáuga, 
la început, un stadiu „inițial“, al 
primelor minute sau ore de la insta- 
larea bolii. 


28.3.2. 
Stadiul „iniţial“ 


Se poate observa doar în primele 
minute, uneori în prima jumătate de 
oră, rareori în primele cîteva ore de 
la debutul IMA. Acest aspect este 
surprins mai rar, deoarece de la de- 
butul clinic al bolii si pînă cînd pa- 
cientului i se face o primă inregis- 
trare Ecgrafică într-o ambulanţă de 
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salvare sau, mai adesea, într-un ser- 
viciu medical, de obicei trec cel pu- 
fin 1/2—1—11!/; ore şi stadiul ini- 
Hal" este deja depășit. E] poate fi 
înregistrat doar în cazurile, mai ra- 
re, la care instalarea IMA fácindu-se 
in cursul unei internári în spital se 
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execută o Ecg la 5—10— 20 de mi- 
nute de la debutul clinic al bolii, 
sau în cazurile monitorizate Ecgrafic 
din diferite cauze (aritmii, etc.). 
Aspectul Ecg se caracterizează 
prin modificări foarte rapid evoluti- 
ve (stadiul „modificărilor fugace“) 
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Fig. 283 — Reprezentare schematică 
cardiografice directe de IMA. Sus: 


La mijloc: curba de evoluţie a segmentului ST, 
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/ 
a stadiilor de evoluţie a imaginii electro- 
evoluţia şi intensitatea zonei de ischemie 


(punctat), „leziune“ (hașurat) si necroză (negru) în diferitele stadii. 
> 33 


undei T şi undei Q. Jos: aspectele ecg din 


diverse stadii evolutive; momentele sint indicate prin cifre. Detalii in text. 


36 — Electrocardiografie teoretică şi practică 
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ale complexului ST si T, care fac 
tranziţia între aspectul de fond spre 
cel „clasic“ al stadiului I, cu undă 
în dom (vezi şi fig. 284). , 

(1) Cel mai adesea, apare o undd 
T negativă (în imagine directá) as- 
cutita, simetrică, cu orientare anor- 
malá (in sens opus zonei de ische- 
mie), uneori amplá; spre deosebire 
de unda „T coronarianá* din stadiile 
mai tardive, cu care se aseamană 
foarte mult, durata undei T negative 
din stadiul iniţial este normală sau 
chiar uşor scurtată (ca şi durata in- 
tervalului Q—T). 

Această undă T negativă se poate 


însoți de un segment ST uneori ușor - 


subdenivelat, alteori izoelectric, al- 
teori uşor supradenivelat; în acest 
din urmá caz, aspectul complexului 
ST—T evoluează rapid spre aspectul 
stadiului I cu undă în dom. | 

Alteori, unda T apare pozitivă (în 
imagine directă), mai înaltă, ascu- 
fità şi simetrică, așa cum se poate 
vedea în imaginile inverse din sta- 
diul III. Si în acest caz, durata lui T 
și a lui Q—T este în limite normale 
sau ușor micsorate. ST poate fi izo- 
electric, foarte rareori subdenivelat 
(opus lui T) ca şi în imaginile in- 
verse de mai tîrziu. Mai adeseori 
însă, ST se supradenivelează, cres- 
cînd rapid în amplitudine. Acest as- 
pect cu ST supradenivelat urmat de 
un T pozitiv evident, se aseamănă 
cu aspectul din pericardita acută. În 
cele din urmă, decalajul lui ST de- 
vine atit de mare, încît înglobează 
ȘI mascheazá complet unda T; cu 
aceasta s-a intrat insá in stadiul I 
propriu-zis. 


Explicatia mecanismelor de producere 
a acestor modificări foarte precoce ale 
complexului ST-T este încă neclară. Se 
poate presupune: : 

— fie cá ele exprimă apariţia şi dez- 
voltarea unei zone de ischemie si apoi de 
„leziune“ localizate încă subepicardic (în 
primul caz, cu undă T negativă) sau sub- 
endocardic. (în al doilea caz, cu undă T 
pozitivă), infarctul devenind transmural de 
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abia odată cu apariţia aspectului din sta- 
diul I; 

— fie că ele exprimă evoluția electrică 
a ischemiei si „leziunii“ dintr-un seg- 
ment miocardic, semnificaţia caracterelor 
electrice nefiind încă cunoscută si fiind 
greu de reprodus experimental. 


Practic, este deosebit de impor- 
tant ca în cazul constatării unei Ecg 
cu asemenea aspecte la un pacient 
care prezintă tabloul clinic sugestiv 
de infarct, să nu se tragă concluzia 
că nu este un infarct. Clinic, cazul 
trebuie considerat şi tratat ca atare, 
iar repetarea la intervale cit mai 
scurte a înregistrării Ecg va confir- 
ma acest diagnostic. 


28.3.3. 
Stadiul I, „de debut“ 
sau „precoce“ 


Este cel întilnit cel mai adesea în 
prima Ecg înregistrată la un pacient 
cu IMA. Apare uneori după 5—10 
minute de la debutul durerii steno- 
cardice, alteori de abia după 1/2— 
1—2 ore, rareori după mai multe ore 
de la debut. Dureazá în -general o 
zi („stadiul primelor 24 de ore‘), 
uneori pînă la 36—48 de ore. Cu cit 
durează mai mult, cu atît implică 
un prognostie mai grav. 

Ecgrafic, acest stadiu se caracte- 
rizează prin următoarele (fig. 283, 
284, A 45, A 46, A 52): 

— domină efectele „leziunii“, 
care au maximul de intensitate 
(amploare); deci domină modifică- 
rile segmentului ST; 

— apar, după cîteva minute sau 
cîteva ore mai tîrziu, modificárile de 
necroză, adică unda Q (în imagine 
directă) sau R initial (în imagine in- 
versă) de infarct. 

a) Segmentul ST prezintă decala- 
rea cea mai mare din cursul evolu- 
Hei aspectului Ecg. În valori abso- 
lute, decalarea sa depășește adeseori 
1 cm (—1 mV); în valori relative, 


Scanned with OKEN Scanner 


ST ajunge adeseori pînă aproape de 
nivelul virfului undei R sau uneori 
chiar depășește acest nivel. 

În imaginile directe şi în cele in- 
verse nu se poate distinge o undă T 
ca atare; această undă este însă vizi- 
pilă în imaginile înregistrate în 
unele derivații indiferente. 

Decalarea atit de amplă a seg- 
mentului ST, care corespunde între- 
gi durate a sistolei ventriculare, 
împreună cu aspectul său concav în 
jos (în imagine directă), a făcut să 
i se dea si denumirea de „undă in 
dom“ şi este caracteristica princi- 
pală a stadiului I. | 

Micile variante de formă ale seg- 
mentului ST au fost descrise ante- 
rior. 


b) Complexul QRS poate uneori 
să fie surprins încă normal (bazal). 
Totuși, de cele mai multe ori, într-o 
înregistrare făcută la 1/2—1—2 ore 
de la debut se constată deja apariţia 
modificărilor caracteristice ale ne- 
crozei, adică unda Q în imagine di- 
rectă şi R iniţial anormal în ima- 
gine inversă. Dacă se fac înregis- 
trări Ecg repetate la intervale foarte 
scurte, se poate observa dezvoltarea 
progresivă a acestor modificări, ca 
expresie a creşterii masei de mio- 
card care se necrozează: în răstimp 
de 1/2 sau cîteva ore, modificările 
lui QRS ajung la forma şi amplitu- 
dinea maximă, care apoi rămîne sta- 
fionará în tot cursul evoluţiei ulte- 
rioare. 


c) În cursul orelor următoare, 
după ce s-au dezvoltat şi semnele de 
necroză, segmentul ST începe să re- 
vină progresiv spre linia zero, de- 
monstrind că amploarea „leziunii“ 
diminuă, pentru că partea sa cen- 
trală s-a necrozat (pind la delimita- 
rea zonei definitive de necroză), iar 
testul zonei trece treptat spre 
»ischemie*, ca o formă relativ mai 


atenuată de insuficienţă coronariană 
acută, 
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Se pot distinge deci două variante 
principale ale aspectului Ecg din sta- 
diul 1: 

— o variantă care prezintă numai 
ST amplu decalat, fără undă Q sau 
R de infarct; 


— o variantă în care decalarea 
lui ST este însoţită de undă Q sau 
R de infarct. 


28.3.4. 


Stadiul II, „intermediar“ 


Aspectul. acestui stadiu apare 
după 24—36 de ore de la debut, ra- 


reori mai devreme sau mai tîrziu. El” 


durează de obicei aproximativ 7 zi- 
le, rareori 4—5 zile sau 9—10 zile. 


De aceea, i se spune şi „stadiul 


primelor 7 zile“. 

Ecgrafic (fig. 283, 284, 275,c), 
acest stadiu se caracterizează prin 
coexistenta atît a efectelor de ne- 
croză, cit si a celor de „leziune“ si 
ischemie. Sint prezente deci atit mo- 
dificările caracteristice ale comple- 
xului QRS, cit si cele ale segmentu- 
lui ST si undei T. Deoarece exista 
modificări ale tuturor părților Ecg- 
ramei, ventriculare, aspectul acestui 
stadiu este luat, în manuale, ca ,,mo- 
del“ pentru descrierea completă a 
Ecgramei de IMA. 

a) Complexul QRS prezintă modi- 
ficările deja constituite în stadiul I: 
este prezentă unda Q în imagine di- 
rectă si R iniţial anormal în imagi- 
nea inversá, ca si alte modificári ale 
restului complexului (blocul periin- 
farctic etc.) Aceste modificări sint 
staţionare. Se pot observa doar une- 
le mici modificări ale raportului 
dintre sfîrșitul lui QRS si segmentul 
ST, datorite însă evoluţiei dinamice 
a acestuia din urmă. 

b) Segmentul ST este încă deca- 
lat, dar revine progresiv spre zero 
în tot cursul stadiului II. Pe măsură 
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ce revine spre poziția izoelectrică, 
segmentul ST este mai scurt. 

c) Unda T este prezentă, fiind ne- 
gativă în imagine directă si pozitivă 
în imaginea inversă. La început, T 
este foarte mic, apoi amplitudinea 
şi durata sa cresc progresiv. Tot 
timpul, T îşi păstrează caracterul 
simetric şi ascuţit. 

Aspectul complexului ST—T din 
acest stadiu a fost cunoscut si sub 
numele de unda Pardee (fig. A 47). 


Conventional, stadiul II începe în 
momentul în care apare cea mai 
mică undă T la sfirsitul segmentului 
ST încă amplu decalat; stadiul II se 
termină în momentul în care seg- 
mentul ST a revenit la linia zero. 

Evoluţia aspectului Ecg în stadiul II 
denotă cá in acest timp „leziunea“ se re- 
maniază, fiind înlocuită progresiv cu o 
zonă de ischemie. La sfîrşitul stadiului II, 
„leziunea“ dispare, în jurul zonei de necro- 
ză existind de acum doar o zonă relativ 
largă şi intensă de ischemie. . 


Persistenţa aspectului din stadiul 
II peste 7—10 zile (adică persistenta 
decalării segmentului ST) denotă o 
complicatie si trebuie să atragă 
atenția în primul rînd spre consti- 
tuirea unui anevrism cardiac. 


28.3.5. 
Stadiul III, „tardiv“ 
Aspectul acestui stadiu apare 


după cele „7 zile“ (5—10) cît durea- 
ză stadiul II. El persistă apoi mai 
multe săptămîni (uneori 3—4, alte- 
ori 6—12 săptămîni). 

Ecgrafic (fig. 283, 284, 275d), 
acest stadiu se caracterizează prin 
coexistenía efectelor date de necroză 
(definitive) şi a celor date de ische- 
mie; lipsesc efectele „leziunii“. Aşa- 
dar, Ecgrafic sint prezente doar mo- 
dificările complexelor QRS si mai 
ales, ale undei T, aceasta fiind cea 
care suferă anumite transformări 
evolutive în cursul stadiului IIT. 


a) Complexul QRS prezintă . ace- 
leasi modificări care s-au constituit 


"încă în stadiul I si au rămas nealte- 


rate în stadiul II. Rareori se poate 
observa o tendință oarecare de re- 
trocedare parţială a modificărilor 
lui QRS (micșorarea  amplitudinii 
undei Q sau R de infarct), denotind 
că o parte din fibrele miocardice 
„„Necrozate“ electric în primele sta- 
dii, s-au recuperat (deci nu a fost 
și o necroză biologică). 

b) Segmentul ST a revenit la linia 
izoelectrică. Uneori, atunci cînd un- 
da T care îi urmează este excesiv de 
amplă, se poate observa timp de ci- 


„teva zile, la începutul stadiului III, 
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o uşoară denivelare (de maximum 
1—2 mm) a segmentului ST de 
aceeași parte cu unda T, deci în sens 
opus decalajului din stadiile I si II. 
În acest caz, ST va apare oblic di- 
vergent faţă de linia zero, ca si cum 
ar fi „tras“ de unda T foarte amplă. 
Segmentul ST este foarte scurt; du- 
rata sa va crește progresiv în cursul 
stadiului III, pe măsură ce dimen- 
siunile undei T vor retroceda. 

c) Unda T prezintă modificările 
cele mai ample si caracteristice 
acestui stadiu. Pentru aspectul din 
acest stadiu al undelor T s-a utili- 
zat termenul de „T coronarian“. 
Unda este negativă în imagine di- 
rectă și pozitivă în imagine inversă. 
Amplitudinea undei atinge valorile 
cele mai mari: în unele derivații (al 
căror ax este paralel cu vectorul AT), 
unda T poate depăşi 1 mV, fiind 
mai amplá uneori chiar decit com- 
plexul QRS. În același timp, unda T 
este şi foarte largă, pe seama scur- 
tării excesive a segmentului ST și 
în cadrul unei alungiri a intervalu- 
lui Q—T. Cu cit este mai amplu, T 
apare mai simetric şi mai ascuţit, iar 
umerii săi mai rotunjiti (în special 
umărul dintre ST si T) (fig. A 48, 
49, 50). 
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Amplitudinea cea mai mare a un- 
dei T se menţine cîteva zile la în- 
ceputul stadiului III, apoi începe să 
retrocedeze în ritm foarte lent. De 
regulă, recesiunea undei T este pro- 
gresiva, . continuă; aceasta este, de 
cele mai multe ori, situaţia care se 
constată în mod concret. Uneori însă 
se poate observa că la un moment 
dat, amplitudinea undei T creşte pu- 
tin din nou şi apoi își continuă re- 
gresiunea. Această evoluţie „ondu- 
lantă“ a undei T este greu de inter- 
pretat, deoarece nu întotdeauna se 
pot găsi alte indicii clinice sau bio- 
logice că s-ar produce o recrudes- 
cenfá a procesului de insuficienţă 
coronariană. 

Conventional, stadiul III se ter- 
mină atunci cînd amplitudinea (şi 
durata) undei T a scăzut foarte 
mult, ajungînd la un nivel statio- 
har; cu aceasta se inaugurează sta- 
diul IV, de cicatrice. Delimitarea 
momentului de trecere de la stadiul 
III la stadiul IV este însă foarte 
greu de precizat, ceea ce însă nu 
are o importanţă practică, din punct 
de vedere clinic pacientul aflîndu-se 
în faza de „vindecare“ a fazei acute 
a bolii. 


28.3.6. 


Stadiul IV, 
„de cicatrice de infarct“ 


Aspectul acestui stadiu se consti- 
tuie după 4—6—12 săptămîni de la 
debutul bolii, uneori şi mai tîrziu. 
Este un aspect staționar sau. „stabi- 
lizat“, în sensul că nu mai suferă 
modificări ulterioare, legate de evo- 


lufia intrinsecă a procesului de in- 


farct (intervenţia altor intercurente 


este firesc că poate modifica aspec- 


tul Ecgrafic). | 

Aspectul. Ecg se caracterizează 
Prin următoarele (fig. 283, 284, 
A 50, 54): 


a) Complexul QRS prezintă mo- 
dificările de necrozá státionare. Sint 
excepţional de rare cazurile in care 
se constată retrocedarea parțială 
sau, uneori, completa a acestor 
semne. 

b) ST este izoelectric. 

c) Unda T are de obicei aceeași 
orientare ca și în stadiul III (nega- 
tivă în imagine directă, pozitivă în 
imagine inversă), dar este de mică 
amplitudine (aproximativ egală cu 
1/4 din amplitudinea lui QRS); as- 
pectul simetric si ascuţit se poate 
recunoaşte doar în puţine derivații, 
în rest neavînd o configurație carac- 
teristică. 

Orientarea vectorului AT în acest 
stadiu nu se datorește efectelor. de 
ischemie, ci este expresia devierii 
„secundare“ de grad moderat, deter- 
minată de  alterürile complexului 
QRS (vezi modificárile gradientului 
ventricular în IMA). 


Intervenția ulterioară a unei insuficien- 
fe coronariene cronice difuze sau a unei 
HVS, a unui efect digitalic etc. pot pro- 
duce unele modificări (care nu mai sînt 
proprii infarctului!): \ 

— Segmentul ST poate deveni uşor sub- 
denivelat, rectiliniu sau uşor concav în 
sus (în imagine directă). 

—;Unda T poate deveni difazică — sau 
uşor pozitivă (cu aspect angulat plat pozi- 
tiv sau rotunjit, dar de mică amplitudine). 

—. Apariția unor unde T ample, fie po- 
zitive, fie negative, denotă intervenția unor 
cauze intercurente „acute“, de obicei o 
insuficiență coronariană acută. 


28.3.7. 
Concluzii asupra evoluţiei 
Ecg în IMA 


In rezumat, dacă in mod conven- 
tional se notează efectele electrice 
majore de  necroză, „leziune“ şi 
ischemie cu literele majuscule N, L 
şi I, iar efectele minore, atenuate, 
cu literele minuscule n, 1 şi i — ca- 
racteristicile stadiilor evolutive ale 


i 
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Ecg din IMA pot fi schematizate în 
formulele următoare (fig. 284): 

— Stadiul iniţial — de debut — 
se caracterizează doar prin anumite 


Stadiul I 
„precoce“ 
1-24 ore 


Stadiul ` 
„primelor ore 


Înainte de 


— Stadiul III, tardiv, se caracte- 
rizează prin prezenţa semnelor de 
necroză şi ischemie, fără semne de 
„leziune“: N+I [in primele zile ale 


Stadiul IT a 
„intermediar 
/ -7 zile 


Stadiul IV 
„Je cicatrice” 
după n săpt. 


Fig. 284 — O altă modalitate de reprezentare schematică a caracteristicilor de bază 


ale imaginii directe de IMA in stadiile evolutive electrocardiografice. Jos: 


notarea 


prin litere a prezenţei în stadiul respectiv a modificărilor date de ischemie (I), leziu- 


ne (L) si necroză (N). Literele majuscule: efecte intense; 


literele minuscule: efecte 


atenuate, mai puţin exprimate. Detalii în text. 


aspecte fugace de „leziune“ şi/sau 
ischemie, nesistematizate: 1, 1+i 
sau I, (—1)+i sau (—i) sau (—I); 

— Stadiul I, precoce, se caracte- 
rizează prin apariţia efectelor de ne- 
croză si prezența semnelor de ,,le- 
ziune“, care au amplitudinea ma- 
xima: n+L sau N+L; 

— Stadiul II, intermediar, se ca- 
racterizează prin coexistenta semne- 
lor de necrozá, „leziune“ si ische- 
mie: N+L+i, N+L+I, N+1-+]; 


28.4. 


Diagnosticul topografic 
28.4.1. | 
Generalitáti 


D 


Porțiunea de miocard care se in- 


farctează poate avea localizări va-.- 


acestui stadiu poate fi N+(—l)+I], 
apoi tendința spre N-ri; 

— Stadiul IV, de cicatrice, se ca- 

racterizează doar prin prezența sem- 
nelor de necroză: N; unda T pre- 
zintă modificări „secundare“ necro- 
zei si nu datorite ischemiei. - 
- Fig. 283 ilustrează caracterul di- 
namic al evoluţiei semnelor de ne- 
croză, „leziune“ şi ischemie precum 
si a modificărilor lui QRS, ST şi T 
în imaginea directă de IMA. 


Ecgratic al IMA 


riate în inimă, în funcţie de distri- 
butia ramurilor coronariene (care nu 
este perfect aceiaşi la toţi indivizii) 
si de sediul obstacolului pe una din 
aceste ramuri. În funcţie de rapor- 
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turile spaţiale ale vectorilor patolo- 
gici produşi de IMA (şi sumati cu 
vectorii de fond), cu pereţii toracici 
și, prin aceasta, cu axele de înregis- 
trare ale diverselor derivații uni- sau 
bipolare, se pot recunoaşte diferite 
„localizări“ ale IMA, adică se poate 
face diagnosticul topografie Ecgrafic 
al IMA. 

Dacă se iau în considerare numai 
cele 12 derivații uzuale (DS, DUM 
și DT), în diferitele „forme topogra- 
fice“ ale IMA se constată că în 
unele derivații apar imagini directe, 
în altele imagini inverse, iar în res- 
tul derivatiilor, imagini indiferente. 
Diagnosticul topografic Ecgrafic se 
deduce din felul în care se distri- 
buie imaginile directe si cele inverse 
în diferitele derivații. 


De fapt, operația diagnosticului 
topograjic al IMA comportă trei 
faze: 


a) Din felul cum se proiectează 
efectele de IMA pe pereţii toracici, 
adică în diversele derivații, se de- 
duce orientarea în spaţiul corpului 
omenesc a vectorului de infarct. 

b) Din aceasta se deduce apoi 
care porțiune a inimii este infarcta- 
tă, considerind-o în raport cu cen- 
trul electric al inimii. 

c) În continuare, se deduce în te- 
ritoriul cărei ramuri coronariene 
este situat infarctul. 

În legătură cu clasificarea, carac- 
terizarea si denumirea diferitelor 
forme topografice de IMA existente 
astăzi în literatură, trebuie făcute 
unele observații generale: : 

— Există încă o neconcordanta 
(diversitate) în ceea ce privește ter- 
minologia utilizată de diverşi autori 
pentru a defini diferite forme topo- 
grafice de IMA. 

— Inima poate avea diferite pozi- 
fii si rotații electrice, astfel încît ra- 


porturile diferitelor sale părţi (in 
care poate fi localizat infarctul) cu 
pereţii toracici nu sint aceleaşi la 
toţi indivizii. 

— Infaretul nu se localizează per- 
lect în aceleași zone ale pereților 
inimii, căci nici distribuţia reţelei 
coronariene nu este aceiaşi, nici 
chiar întinderea zonei infarctate în 
teritoriul acelorași ramuri corona- 
riene. 

— Adeseori există infarcte com- 
binate (în zone diferite, în vecină- 
tate sau la distanţă una de alta, con- 
comitente sau, mai adesea, de virste 
diferite). 


De aceea, diagonsticul topografic 


Ecgrafic al IMA trebuie considerat 
în primul rînd ca un indiciu de 
orientare wectorială a IMA si doar 
in al doilea rind ca un indiciu ana- 
tomic propriu-zis al localizării in- 
farctului. 

Importanța cunoaşterii diagnosti- 
cului topografic Ecgrafic al IMA re- 
zultă din faptul că imaginile directe 
şi cele inverse apar în alte grupe de 
derivații în fiecare formă topogra- 
fică, de aceea și problemele de re- 
cunoaștere a IMA ca si diagnosticul 
său pozitiv Ecgrafic, ca şi proble- 
mele de diagnostic diferențial Ec- 
grafic cu alte situații care creează 
aspecte ` electrice asemănătoare, se 
pun în alt fel în fiecare formă to- 
pografică. . 

Chirurgia cardiopatiei ischemice 
nu a ajuns încă în situaţia de a re- 
zolva radical această afecţiune, deși 
unii au pretins că „nu este departe 
ziua cînd IMA va deveni o proble- 


E) yw D e * 6. 
. má curentă de urgenţă chirurgicală“; 


în această din urmă eventualitate in- 
să, diagnosticul exact al localizării 
infarctului ar fi, se înţelege, deose- 
bit de necesară si metoda Ecgraficá 
ar trebui sà fie strins corelată cu 
metoda angiocoronarografica. 
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28.4.2. 
Noţiuni despre anatomia reţelei 
arterelor coronariene ale inimii 


28.4.2.1. 
Reţeaua arterelor coronare 


Circulaţia arterială a inimii este 
asigurată de cele două artere coro- 
nare: a. coronară stingă (mai volu- 
minoasă) şi a. coronară dreaptă (fig. 
285, 286, 287, 288). 

1. Artera coronară stingă îşi are 
originea: in sinusul aortic: posterior 
(postero-lateral); trunchiul ei, de 
aproximativ 1 cm lungime, este ori- 
entat spre stînga şi puţin înainte, 
fiind situat între artera pulmonară 
(înainte si la dreapta) si auriculul 
sting (înapoi si la stînga). Trunchiul 
furnizează două mici ramuri colate- 
rale: 


| A: corogara 
dreap 


— (1) — o mică ramură pentru 
partea anterioară a tecii aortice si a 
cutei preaortice; 


— (2) — o ramură atrială: pentru 
peretele invecinat al AS. 


Trunchiul a. coronará stingi se di-- 


vide în două ramuri principale: 

— 'artera interventriculară ante- 
rioară (B) și 

— artera circumflexá stingá a ini- 
mii (C). 

a) Artera interventriculará anteri- 
oară — ai.v.a. — (sau artera co- 
ronará descendentă anterioară) este 
situată in șanțul i—v anterior, in ca- 
re coboará piná la marginea inferi- 
oară a inimii, pe care de obicei o 
ocoleste (aproximativ la 1 em spre 
dreapta de vîrful inimii), continuin- 
du-se încă 1—2 cm în șanțul i—v 
posterior. 


A 


A.coronară stingd 


, $ 


N 
A.Infer- 
ventriculara 
anterioard 


Fig. 285 — Anatomia arterelor coronare. I — Inima vázutá de sus. 
A — Artera coronară stingă; B — artera interventriculară anterioară; C — artera 


circumilexă stingă; D — artera coronară dreaptă. 
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a. Corvnară 
dreaplă ~+- 


Ramurile sale colaterale (de sus în 
jos) sînt: 

— (3) — o mică ramură pentru 
. conul arterei pulmonare; 

— (4) — cîteva ' ramuri mici si 
scurte (în număr de 4—6) care iriga 
o fisie a fefii anterioare a VD, de-a 
lungul șanțului i—v anterior; 

— (5) — o serie de ramuri mici 
simetrice cu precedentele, care irigü 
fata anterioară a VS; aceste ra- 
muri sînt din ce în ce mai scurte, 
pe măsură ce isi au originea mai 
„aproape de virful inimii; 

— (6) — în imediată apropiere a 
marginii inferioare a inimii ia nas- 
tere o mică ramură recurentă dreap- 
tă (este ultima ramură pentru VD); 

— (7) — simetric cu aceasta, exis- 
tă o ramură recurentă stingă, care 
irigă vîrful inimii; 

. — (8) — o serie de ramuri per- 
forante sau penetrante septale ante- 
rioare (in numár de 8—15) care pá- 


Fig. 288 — Teritoriile de iri- 


SH/NGd i : 
gafie a miocardului ventricu- 
lar: 
Sus. — Secţiune transversală prin 


ventriculi. In aib: teritoriul irigat 
de artera coronară dreaptă. Ha- 
surat: teritoriul irigat de artera 
coronară stingă (este haşurat di- 
ferit teritoriul arterei interventri- 
culare anterioare — aiva. — şi 
zel al arterei circumflexe stingi). 
mpa — muşchi papilar anterior; 
"pp — muşchi papilar posterior; 
"ps — muşchi papilar septal; 
FA, FP — fascicul antesior şi 
posterior al RS; a.i.v.p. — artera 
interventriculară posterioară. Jos, 
— Irigarea septului i—v — (văzut 
dinspre dreapta): se vede zona 
de separare (linia întreruptă) în 
tre teritoriul irigat de ramurile 
(penetrante) din artera i—v ante- 
rioară (a.i.v.a.) sl posterioară 
(a.l.v.p.). Detalii în text. 


trund perpendicular pe suprafaţa ini- 
mii si irigá 1/2 sau 2/3 anterioare 
ale septului i—v; dintre acestea, cele 
mai importante sint prima (9) si a 
doua (10) perforantă anterioară sep- 
tală. 

ib) Artera circumflexá stângă sau 
a. atrio-ventriculará stîngă este situ- 
ata în santul A—V stîng (între AS 
si VS), fiind orientatá dinainte ina- 
poi; de obicei se termină înainte de 
a ajunge la șanțul i—v posterior. Ra- 
murile sale colaterale sînt: 


— (11) — mici ramuri  atriale 
(pentru AS) scurte; 
— (12) — o ramură a marginii 


stîngi (sau obtuze), mai voluminoasă, 
care coboară pe marginea stingá a 
inimii, piná deasupra virfului inimii; 

— (13) —  ramuri. descendente 
mici, pentru porţiunea superioară a 
fetei anterioare a VS; . 

— (25) — una sau două ramuri 
ventriculare stîngi posterioare, pen- 
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tru porțiunea superioară a feţei pos- 
terioare a VS; | 

— (26) — porţiunea terminală a 
a, circumflexe stingi irigá o mică su- 
prafaţă postero-bazalá a VS, in apro- 
pierea santului i—v posterior. 

2. Artera coronará dreaptü isi are 
originea în sinusul aortic anterior. 
Este orientată înainte si în jos, fi- 
ind situată la început între artera 
pulmonară (la stînga) şi atriul drept 
(la dreapta). Coboară apoi în sanful 
A—V drept, ocoleşte marginea in- 
ferioară (dreaptă sau ascuţită) a ini- 
mii şi își continuă traiectul în por- 
fiunea  diafragmatică a  sanfului 
A—V, apoi coboară in santul i—v 
posterior, terminindu-se de obicei 
înainte de a ajunge în apropierea 
virfului inimii. 

Ramurile sale colaterale sînt ur- 
mătoarele: 


— (14) — artera atriala dreaptă 
anterioară, care irigă adeseori și no- 
dul sinusal; 

— (15) — artera atrială a margi- 
nii drepte, care se termină în porți- 
unea sinusală (posterioară), în apro- 
pierea originii venelor cave; uneori 
ea este cea care irigă nodul sinusal; 


— (16) — a. atriale drepte poste- 
rioare (1—2 la număr), mai scurte, 
care irigá şi regiunea sinusului co- 
ronarian; | 

— (17) — cîteva ramuri ventricu- 
lare drepte anterioare (sau descen- 
dente anterioare), pentru fata ante- 
rioará a VD; prima dintre ele dà o 
ramurá pentru conul arterei pulmo- 
nare (17 a) si se anastomozeazá în arc 
cu o ramură similară din a.i.v.a. (3); 
. — (18) — a. marginii drepte (as- 
cuțite) este mai voluminoasă, coboa- 
ră de-a lungul acestei margini a ini- 
mii pînă aproape de locul unde şan- 
ful i—v încrucișează marginea infe- 
moară (dreaptă) a inimii;, 

— (19) — uneori există încă o ra- 
mură relativ mare, a. diagonală pos- 
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terioară a VD (citeodată cu origine 
comuná cu a. marginii drepte); 

— (20) — citeva ramuri mici pen- 
tru fata posterioară a VD; 

— (21) — porţiunea terminală, ca- 
re se angajează în șanțul i—v pos- 
terior, ia numele de artera interven- 
triculară posterioară (ai.v.p.); din ea 
se desprind: 

— (22) — cîteva ramuri pentru 
fata posterioará a VS, de-a lungul 
șanțului i—v posterior; 

— (23) — cîteva ramuri perfo- 
rante, penetrante sau septale poste- 
rioare (pentru 1/3 posterioară a sep- 
tului i—v); acestea asigură si iriga- 
fia nodului A—V, fasciculului His, a 
ramurii stingi a acestuia si a fasci- 
culului său posterior; 

— (24) — cîteva ramuri pentru 
fața posterioară a AS. 


28.4.2.2. 
Distributia arterelor coronare 
în pereţii miocardici 


Arterele coronare ale VS sînt mult 
mai voluminoase si mai dese decit 
cele ale VD. 

În pereţii laterali ai ventriculilor, 
din reţeaua subepicardică descrisă 
anterior se desprind numeroase. ra- 
muri mai mici care pătrund perpen- 
dicular, spre straturile subendocardi- 
ce, unde se termină; toate aceste ar- 
tere parietale sint paralele si nu se 
incrucigeazá, astfel încît pe secţiune 
sau preparate speciale apar ca o ,,pe- 
rie*. 

În muşchii papilari, arterele pá- 
trund în lungul axului lor si au 
anastomoze. 

Septul i—v (fig. 288) este irigat de 


ramurile perforante (sau penetrante) ` 


anterioare si posterioare; Aproape 
2/3 antero-superioare şi porţiunea 
apicală a septului i—v sînt irigate 
de ramuri din a.i.v.a., iar porţiunea 
(1/3) postero-diafragmatică este iri- 
gată de ramuri din a.i.v.p. 
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Prima perforantă anterioară este 
lungă şi voluminoasă (a fost denu- 
mită de Vieussens ca a. coronará ,,in- 
terna“) (9). A doua arteră perforan- 
tá anterioară trece prin moderator 
band si dă o ramură pentru muş- 
chiul papilar anterior si adeseori $i 
pentru ramura dreaptă a FH. 

Fig. 288 ilustrează teritoriul mio- 
cardic irigat de fiecare arteră coro- 
nariană principală. Se vede că: 

a) A. coronară stingă irigá tot pe- 
retele lateral şi anterior al VS, o fi- 
sie (de aprox. 1 cm lăţime) a feţei 
anterioare a VD de-a lungul sanju- 
lui i—v anterior, vîrful inimii, 2/3 
anterioare si regiunea apicală a sep- 
tului i—v, m. papilar anterior, o ma- 
re parte din m. papilar posterior al 
VS şi m. papilar anterior al VD, pre- 
cum si ramura dreaptă a FH si fas- 
ciculul anterior al RS. | 

b) A. coronarü dreaptă irigá tot 
peretele lateral şi cea mai mare par- 
te a peretelui anterior al VD, o mică 
fisie (de 1—1,5 cm) din fata poste- 
rioară a VS, de-a lungul santului 
i—v posterior (exceptind porţiunea 
din apropierea virfului), 1/3 poste- 
rioará a septului i—v, m. papilar 
septal si postero-inferior ai VD, o 
parte din m. papilar anterior al VD 
Si posterior al VS, nodul sinusal, 
nodul A—V si trunchiul FH, trun- 
chiul ramurii stîngi si fasciculul pos- 
terior al acesteia. 

Fata de această schemă generală, 


există numeroase variante de arbo- 


rizare şi distribuţie a arterelor co- 
ronare. Cele mai multe ,,atipii* de 
irigatie le prezinta fata postero-in- 
ferioara a inimii (a. coronară dreap- 
tă scurtă şi a.i.v.p. formată din porti- 
unea terminală a arterei circum- 


flexe stingi; a. coronară dreaptă ter- 


minată cu a.iv.p. mai lungă, ajun- 
gînd pînă la marginea inferioară 


a inimii sau chiar trecînd puţin pe 


fata anterioara, astfel incit virful i- 
nimii este irigat in mare parte de 
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aceasta) şi fata laterală a VS (a. cir- 
cumflexa poate fi mai lunga si groa- 
sa sau mai scurta sisubtire, intrind 
în competiție cu a. marginii stingi, 
care poate fi foarte voluminoasă). 

Sediul cel mai frecvent al ocluzi- 
ilor sau stenozelor coronariene care 
determină IMA sînt următoarele (în 
ordinea descrescinda): 

— ai.v.a. în primii 1—3 cm (în 
peste 600%% din IMA!); 

— segmente mai terminale ale 
aji.v.a. (determina infarcte periapi- 
cale); | 

— a. circumflexă (determina in- 
farcte laterale); | 
. — aivp. în 1/3 superioară sau a. 
coronară dreaptă la nivelul marginii 
drepte (determină infarcte postero- 
diafragmatice); 

— a. marginii stîngi (determină 
infarcte laterale joase sau înalte); ` 


— a. perforantă anterioară (prima ` 


și/sau a doua) (determină infarcte 
antero-septale). | 
- Obliterările pe ramuri mai mici 
decît acestea dau si ele necroze, dar 
de dimensiuni mici (infarcte limita- 
te), adeseori sub 1 cm diametru, in 
acest din urmă caz tabloul clinic şi 
Ecgrafic avînd o simptomatologie a- 
parte (sindroame coronariene inter- 
mediare). i că 

Distribuţia reţelei coronariene la 
diferite părţi şi formaţiuni ale ini- 


mii, aşa cum a fost arătată anterior, 


explică atît topografia infarctului cît 
si asocierea cu blocuri de ramură, 
blocuri A—V sau sino-atriale. 


2843. 
Clasificarea formelor 
topografice ale IMA 


Din punct de vedere anatomo-Ec- 
grafic, cele mai frecvente si bine 
conturate forme topografice de IMA 
pot fi sistematizate în felul următor 
(fig. 289, 290); 
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Fig. 289 — Reprezentare schematică a te- 
ritoriilor în care sînt situate diferitele 
forme topografice de IMA. 


a — Inima văzută anterior; b — inima vă- 
zută posterior; c — inima văzută anterior şi 
planurile A, A' (transversale) şi B (sagital) 
de secţiune; aspectul inimii în secţiunea prin 
aceste planuri este reprodusă în: d — 'secţiu- 
nea prin planul A (a nivel ventricular mai 
„pazal“); e — secțiune prin planul A' (la ni- 
.vel ventricular mai apical); f — inima in sec- 
tiune prin planul A (ca şi'în graficul d), cu 
peretele anterior „îndepărtat“ spre a se vedea 
fn cavitatea VS; g — secțiune prin planul B. 
1 — Infarct anterior extins (=2+3+44+11); 2 — 
farct antero-septal; 3 — infarct anterior lọ- 
calizat; 4 — infarct antero-lateral jos; 5 — 
infarct antero-lateral înalt; 6 — infarct poste- 
ro-lateral înalt; 7 — infarct postero-inferior 
comun (=8+9); 8 — infarct posterior localizat; 
g — infarct interior localizat; 10 — infarct pos-. 
cero-lateral jos (infero-lateral); 11 — infarct 
apical; infarct Kepta profund (=2+9). Detalii 
n text. 


Scanned with OKEN Scanner 


A. Infarctele anterioare (in teri- 
toriul a.i.v.a.). 

1. Infarctul anterior intins. 

2. Infarctul antero-septal 


7. Infarctul  postero-inferior  co- 


mun. 


8. Infarctul posterior localizat. 
9. Infarctul inferior localizat. 


Fig. 290 — Reprezentare schematică a aspectului anatomic al locali ării în inimă a 
diverselor forme topografice de infarct miocardic. Cifrele indică localizările din fig. 


289 şi 291—302, precum şi din text. Zona neagră din ramura coronariană, de la 
marginea superioară (centripetală) a zonei de infarct indică sediul obstacolului coro- 


narian (ocluzie sau stenozá); a—e — inima văzută anterior; f—h — inima văzută 
posterior. . 


3. Infarctul anterior localizat. 
B. Infarctele laterale (in teritoriul 


a. circumflexe stingi sau a unor ra- 
muri laterale ale a.i.v.a.). 


4. Infarctul antero-lateral jos M 
'praapical). 


9. Infarctul antero-lateral înalt. 


6. Infarctul postero-lateral înalt 
(postero-bazal). 


C. Infarctele postero-inferioare (in 
teritoriul a.i.v.p.) 
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10. Infarctul infero-lateral (poste- 
ro-lateral jos). 

D. 11. Infarctul apical (in terito- 
riul terminal al a.i.v.a.) 

E. 12. Infarctul septal profund (in- 
farctul „în H*). 

De remarcat că faţă de sistemati- 
zarea expusă mai sus, există nume- 
roase forme „atipice“: 

— fie prin „extinderea“ unei for- 
me topografice spre o zonă înveci- 
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nată (ca localizare anatomică sau nu- 
mai ca proiecție a vectorului de in- 
farct); 

— fie prin „inglobarea“ simultană 
într-o singură zonă de infarct, a do- 
uă sau mai multe din zonele parţiale 
descrise (de exemplu, în cazul in- 
farctului antero-lateral întins); 

— fie prin „asocierea“ în timp a 
două sau mai multe infarcte cu lo- 
calizări diferite, învecinate sau la 
distanţă (un astfel de exemplu este 


infarctul septal profund format prin 


sumarea ín momente diferite a unui 
infarct postero-inferior cu un infarct 
antero-septal). 


28.4.4. 


Descrierea analitică a formelor 
topografice Ecgrafice ale IMA 


28.4.4.1. 


Infarctul anterior intins 
(fig. 291, A47, 48) 


Infarctul anterior (Sau antero-la- 
teral) intins (sau extins) este o forma 
topografica dintre cele mai frecvent 
intilnite in practica. 

Anatomic, zona de infarct are o 
intindere relativ mare si cuprinde: 

— o mare parte a peretelui ante- 
ro-lateral al VS; 


7. /ntarct 
antero -lateral 
extins 


ENON TART, 
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Fig. 291 — Infarct anterior totins ee Ee? 
a — Reprezentare schematică anatomică ge? lini pr de la centrul inimii este 
secțiune orizontală; in DT, între cele dou? . c — orientare spaţială a vec- 


cuprinsá zona in care apar S 
S » Porului de inía 
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directe de IMA 
emnél? infarct. Detalii în text. 
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— o mică fisie din peretele ante- 
rior al VD, de-a lungul șanțului i—v 
anterior; 

— vîrful inimii (predominant fata 
sa anterioară, dar uneori si cea late- 
rală sau chiar cea diafragmatică); 

— o porțiune mai mult sau mai 
puţin extinsă din jumătatea anteri- 
oară a septului i—v. 

Vascular, zona de infarct cores- 
punde teritoriului a.i.v.a., iar sediul 
obstacolului coronarian este situat la 
începutul acestei artere, astfel încît 
să intereseze în ocluzie si primele 
perforante septale, cit si ramurile 
marginii stingi a inimii (cînd a. cir- 
cumflexa stîngă deserveşte un teri- 
toriu de irigație mai limitat). Une- 
ori obstacolul poate fi situat chiar 
pe trunchiul arterei coronare stingi, 
zona de infarct interesind in acest 
caz şi o parte din teritoriul arterei 
cireumflexe stîngi. 

Vectorul de infarct este orientat 
de la stînga spre dreapta, de sus în 
jos si dinainte înapoi. 

Ecgrafic, se constată următoarele: 


În DS, apare imagine directă în D,. 


(„infarct de tip Q,T,“). Mai rar este 
schifatá in Ds, și imagine inversă evi- 
dentă sau schitaté in D, (fig. A 47, 
fig. A 48). 

In DUM: apare imagine directa in 
aVL (mai netă decît in D,) si ima- 


gine inversă schifatá in aVF si aVR.. 


In D, si aVL, undă Q este rare- 
ori profundă; de obicei este de mică 
amplitudine, dar evident mai largă 
decit in mod normal si de obicei în- 
grosatá; unda R apare micsorata; ST 
este supradenivelat şi T negativ evi- 
dente în aceste derivații. 

În DT: este un aspect deosebit de 
caracteristic; există imagini directe 
în toată seria V,.g (rareori numai 
pînă în V;) de obicei si în VE., une- 
ori şi în Na 

De obicei, în dreapta (V4... 4, VE») 
complexele QRS sint de forma QS, 
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| supraapicale, a VS  (determiná 


deosebit de ample, mai.ales in V, 
si VE,- i 

Amplitudinea lui QRS scade de la 
V spre stinga; in jurul poziției V, 
sînt complexe „în W“, în general de 
voltaj mai mic. 

In stînga DN: al sînt complexe QR 
sau qR, cu unde q mai adinci si 
mai largi decît în mod normal. As- 
pectul de fond al lui QRS (imagine 
indiferentă) apare de la V, încolo 
(uneori de la V;, alteori doar de la 
Vg). l D 
Segmentul SI prezintă decalajul 
maxim în V,. Unda T negativă are 
amplitudinea maximă în jurul pozi- 
Dei NA T negativ se poate extinde 
mai spre stînga decît semnele de ne- 
croză; de aceea, adeseori în V;., 
există complexe QRS aparent nor- 
male însoţite însă de unde T nega- 
tive, ceea ce arată extinderea late- 
rală a infarctului „anterior“. 

Infarctul antero-lateral întins poate fi 
conceput si cd o sumare (conglomerare) de 
alte forme topografice de infarct, mai li- 
mitate ca extindere: ` 

— infarct antero-septal (care determi- 
nä imagine directă în Viz si VE»); 

— infarct „anterior“ propriu-zis (deter- 
mină imagine directă în Vj); 

— infarctul virfului (determină imagi- 
ne directă în V); 

— infarctul porțiunii  antero-laterale, 
imagine 
directă in V;.g si apariția constantă a 
imaginii directe în D, si aVL, ca şi a ima- 
ginii inverse in D; si aVF). 


28.4.4.2. 
Infarctul antero-septal (fig. 292) 


Infarctul antero-septal (infarctul 
antero-septal localizat — Cabrera; 
infarctul supraapical — Holzmann, 
Puddu) este localizat, anatomic, in 
porţiunea anterioară şi superioară 2 
septului i—v, cu extindere pe o Zo- 
nă relativ limitată a peretelui an- 
terior al inimii, de o parte si de 
alta a șanțului i—v anterior, deasu- 
pra vârfului inimii, care nu este afec- 
tat. 
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Vascular, Zona infarctată este Si 
tuatá in teritoriul a.i.v.a. si ES Së 
melor sale penetrante mari: Zoe 
tele lateral şi virful VS sint iri d 
de alte ramuri coronariene c 


recte evidente în V;—s-3 Si in VE 

In aceste derivatii QRS este de for- 
ma QS profund, mai rareori rS cu 
r de amplitudine foarte micá sau 
descrescînd de la Vi la Vo_s, dupà 


2. Infarct antero-septal 


Fig. 292 — Infarct antero-septal (2); a, b, c — ca si în fig. 291. 


Vectorul de infarct este orientat 
antero-posterior, aproape perpendi- 
cular pe planul frontal sau cu o 
I înclinare înapoi şi spre dreap- 
SC | 

Ecgrafic se constată: 

În DS şi DUM, adeseori se consta- 
tă doar imagini indiferente; uneori 
Se schiteazá sau sînt destul de evi- 
dente semnele de imagine directă în 
D, si aVL. 

In DT este un aspect mult mai ca- 
racteristic; sînt prezente imagini di- 


care crește din nou mai spre stînga. 
În V, sau V, QRS poate fi adeseori 
despicat, semánind mai mult sau mai 
puţin cu un W. Segmentul ST este 
în mai mare măsură şi mai mult 
timp supradenivelat in V, decit în 
V4. ,. Unda T negativă în schimb, in 
stadiul II—III, este mai amplă în ju- 
rul poziţiei V3. Uneori este prezent 
T negativ, de amplitudine mai mică, 
si în V,, dar fără semne de necroza 
în aceeaşi derivație. 
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28.4.4.3. 
Infarctul anterior localizat (293, 
A46) 


Infarctul strict localizat anterior 
cuprinde, anatomic, o zona destul de 
limitată a peretelui anterior al ini- 
mii, în dreptul porțiunii mijlocii a 
santului i-v şi care interesează și 
porțiunea cea mai „anterioară“ a 
septului i-v; zona miocardică este 
situată în teritoriul a.i.v.a. sau a 
uneia din primele sale ramuri pene- 
trante. 


Vectorul de infarct este .orientat . 


antero-posterior, aproape perfect 
perpendicular pe planul frontal. 

Ecgrafic, se constată: | 

În DS şi DUM, de obicei sînt ima- 
gini indiferente. 

In DT se constată imagini directe 
— cu complex QS, ST supradenive- 
lat si T negativ ascuţit — în V... 


i 
YTA 
HS LE TS ET 


De obicei, imaginea directă este 
foarte evidentă doar în una din a- 
ceste derivații, în cealaltă (mult mai 
rar în VA) fiind doar schitata: com- 
plex rS, cu r anormal micșorat, unda 


- T cu semne moderate de ischemie. 


Restul DT este nealterat. 

În rare cazuri, seria V;_, poate a- 
pare şi ea nemodificată, iar semnele 
directe de infarct se pot constata 
doar în derivații situate cu 1-2 spa- 
tii ic. deasupra poziţiilor V, sau V, 
(situație anatomicá mai „înaltă“ a 
IMA sau, mai corect, proiectie vec- 


toriala orientată înapoi si putin in 


jos). 

De remarcat că în cazul unei ro- 
taţii electrice de fond de tip antiorar 
mai pronunţată, în caz de IMA an- 
terior localizat sau. antero-septal, 
vectorul de infarct poate suferi o 
deviere înapoi, spre dreapta si în 


| 3. Infarct anterior localizat 


Fig. 293 — Infarct anterior localizat (3); a, b, c — ca şi in fig. 291. 
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jos, ceea ce va face să se schiteze 
sau chiar să devină evidente imagi- 
nile directe in D, şi aVL. 

Mult mai rar, o rotaţie electrică 
de fond de tip orar foarte pronun- 
tata, poate în caz de IMA anterior 
' localizat să determine apariţia ima- 
ginilor directe in D, si, mai rar, 
in aVF. | 


28.4.4.4. 
Infarctul antero-lateral jos 
(fig. 294, A 49) 


Infarctul antero-lateral jos sau in- 
farctul supraapical cuprinde, anato- 
mic, porţiunea cea mai joasă a pere- 
telui lateral al VS, cu extindere mai 
mult pe versantul anterior, deasupra 
virfului inimii care este respectat, 
ca şi zona anteroseptală. 


Fig. 294 — 


Vascular, zona infar 
e în itori i i 
"ies eee terminal al a. circum- 
= „S igi, mai rar al unei ramuri 
marginale stingi provenite din ai.v.a 
agit de infarct este. orientat 
cle |^ i oe e 
e a stinga spre dreapta, fiind situ- 
at aproape in planul frontal (foarte 
putin orientat înapoi $i în jos). 

Ecgrafic se constată: 

In DS si DUM există imagini di- 
recte foarte evidente în D, si D,, ca 
si in aVL, precum si imagini inverse 
(mai mult schifate) in Dz, aVF si 
aVR. 

Această formă topografică de in- 
farct determină cele mai exprimate 
imagini directe in D, ,, cu undele 
Q cele mai ample, decalarea cea mai 
evidentá a segmentului ST si unde- 
le T „coronariene“ cele mai tipice. 


ctată se gáses- 


4. Infarct 
antero -lateral 
Jos 


ae 
ae 
pu 
HA 
a 

CT 


ec 
ae 


MA 


a, c — ca şi in fig. 291; a — Bei tale la nivelul 


secţiunii or 
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‘omplexele QRS din planul fron-  ginii stingi a inimii, în apropie 
SE? : e propierea 
tal apar de obicei micsorate (deoa- șanțului atrio-ventricular; are o în- 
rece vectorii de necroză au o orien-  tindere mijlocie sau mică. 
iare aproape antiapicală). 7 ascular, zona de infarct cuprinde 
In DT, se constată imagini directe pia iul unei ramuri din a. cireum- 
in V;-ẹ uneori si in V, şi/sau V4 lexă stingă sau al unei ramuri „dia- 
97 . j . rt 
(cel puţin schifate sau sînt prezente gonale“ superioare din aiva. 
numai semnele de ischemie). Adese-  Vectorul de infarct este orientat à 
ori, QRS este de forma „în W“, mai de la stinga spre dreapia, de sus 
rar QR (sau QRs) in V5-¢ În Via. În jos si puţin dinainte înapoi. 
imaginea este de regulă indiferentă.  Ecgrajic se constată: 2. 
În DS si DUM, există imagini di- 
recte in D, si aVL (rareori imagine 
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ide . directă schițată in D,) si imagine in- 
(ae 395) antero-lateral inalt versa în. Da si aVF. 2 
ig. 


În DT, de regulă seria V,_ apare 

Infarctul antero-lateral înalt (in- nealterată (cel mult se constată 0 
farctul lateral înalt şi anterior) cu- oarecare aplatizare a undelor T în 
prinde, anatomic, porţiunea cea mai V;—s, cu totul nesemnificativă pen- 
înaltă a versantului anterior al mar- tru diagnostic). Imaginile directe 


5 Infarct entero-lateral 
inalt 


— 


| i în fig. 291. 
Fig. 295 — Infarct antero-lateral înalt (5); 4 b, c — ca si în fig. 2 
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apar însă în mod evident in DT si- 
tuate cu unul, sau, mai ales, cu două 
spații i.c., deasupra poziţiilor Vg 
(uneori şi deasupra lui V,), adică cu 
cît electrodul explorator este plasat 
mai aproape de umărul sting. 


28.4.4.6. 
Infarctul postero-lateral înalt 
(fig. 296) 


Infarctul postero-lateral înalt (in- 
farctul lateral înalt si posterior sau 
infarctul postero-bazal) cuprinde, 
anatomic, o porţiune relativ mică si- 
tuatá pe versantul posterior al mar- 
ginii stângi a inimii, in partea sa 
cea mai de sus, în apropierea san- 
tului A—V. ; 


Fig. 296 — Infar 


a — vedere anterioară a inimii, 
retele anterior „îndepărta 
radiare este cuprin 


ct postero-lateral înalt (6); SE 
VA 
în secțiune transversală la nivelul d epp: te 


t“; b) c — ca gh 
să zona in care se 


Vascular, zona infarctată cores- 
punde de obicei porțiunii terminale 
a a. circumflexe stingi; foarte rar 
este vorba de o ramură „terminală“ 
a arterei coronare drepte. 

Vectorul de infarct este orientat 
în jos, spre dreapta și înainte. 

Ecgrafic se constată: 

În DS si DUM, este același aspect 
ca si in infarctul antero-lateral înalt, 
adică există imagine directă in D, 
şi aVL şi imagine inversă (adeseori 
doar schifata) in D; şi aVF. 

În DT se constată un aspect carac- 
teristic cu imagine inversă evidentă 
(R iniţial anormal de înalt, ST sub- 
denivelat si T pozitiv simetric, as- 
cuţit si amplu) în Vi- uneori si in 
V, (cel putin schiţat). În V,.g as- 


6 Infarct | 
postero -lateral 


înalt 


şi cu pe- 


fig. 291. în DT: între 


găsesc semne inverse de infarct. 
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pectul este indiferent. Imagini di- 
recte se pot obţine uneori in Vs, dar 
mai ales în derivații înalte, situate 
cu 1—2 spaţii ic. deasupra poziții- 
lor Ves. 


28.4.4.7. 
Infarctul postero-inferior comun 
(fig. 297, A 45, 50) 


.  Infaretul postero-inferior comun, 
sau infarctul diafragmatic sau in- 
farctul posterior comun (Wilson) 
sau clasic, cuprinde, anatomic, o 


zonă. de pe fata diafragmatică a 
inimii situată în porţiunea mijlocie 
si superioară a Santului i—v poste- 
rior; de obicei este interesată si o 
mică porțiune adiacentă a septului 
i—v. 

Vascular, zona infarctata cores- 
punde teritoriului terminal al a. co- 
ronare drepte, mai exact arterei in- 
terventriculare posterioare si a ar- 


terelor perforante septale corespun- 


zátoare. 
Vectorul de infarct este orientat 
in sus, înainte $i putin spre stînga. 


7. Infarct 
postero- 
inferior 
COMUN 


a Vo ok 297 — Infarct postero-inferior comun (diafragmatic) (7); 

— inima văzută anterior; peretele VD îndepărtat spre a se vedea septul i—v; à' — secţiune 

in planul orizontal; b — secțiune sagitară prin torace şi inimă; sint. indicate poziţiile elec- 
‘trodului in DOe si Vs (anterior); c — vectorul spatial de infarct. 
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Ecgrafic se constată: 

În DS si DUM, există imagini di- 
recte evidente în D,_; sia VF, şi ima- 
gini inverse (mai mult sau mai puţin 
net conturate) în D, si aVL (fig. A 
45, fig. A 50, fig. A 51). 

Semnele directe cele mai evidente 
se observă in Ds, apoi în aVF si sint 
cel mai putin exprimate in Dy). Un- 
dele Q sint foarte adinci, adeseori 
sint mai mari decit unda R din ace- 
iasi derivatie (complexe QR sau Qr). 
în aceleaşi derivații, ST este supra- 
denivelat si T este negativ, ascuţit 
si simetric. 

În DT se constată imagini inverse 
(cu R initial anormal de amplu, ST 


5. Infarct posterior 
/ocaliza! 


Fig. 298 — Infarct po 


sterior localizat (8); 4 


subdenivelat şi T pozitiv, simetrie 
ascuţit si mai amplu) in V, ,, une- 
ori si in V., ceea ce denotă că in- 
farctul este situat pe peretele opus 
poziției acestor derivații. In restul 
DT: Vi., și Na a aspectul este neal- 
terat (indiferent). 

In derivafiile esofagiene (DOe) (in 
fazele mai tardive, cînd este posibil 
să se înregistreze), se obțin imagini 


- directe de infarct, cu unde Q tipice, 


ST supradenivelat și T negativ, la 

nivel ventricular (DOe 30—45). 
Imagini directe pot fi înregistrate 

si in DI posterioare (Vg) precum și 


înalte derivații ale unor sisteme ca- 


re permit inregistrarea pe un ax an- 
tero-posterior (Nehb). 


NR 


a’, b, c — ca şi in fig. 297. 
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28.4.4.8. 
Infarctul posterior localizat 
(fig. 298) 


Infarctul posterior localizat euprin- 
de, anatomic, o porţiune limitată din 
peretele posterior al VS. Vascular, 
zona infarctatá corespunde, de re- 
gulá, porțiunii terminale a a.i.v.p. 
(cînd aceasta este mai scurtă), rare- 
ori corespunde unei ramuri „termi- 
nale“ a arterei coronare drepte, deo- 
sebită de a.iv.p.; şi mai rar poata fi 
vorba de un teritoriu corespunzător 
porțiunii terminale a unei artere cir- 
cumflexe stingi mai lungi decît de 
obicei. 

Vectorul de infarct este orientat 
dinapoi înainte perpendicular pe 
planul frontal. 

Ecgrafic se constată: 

In DS si DUM se înregistrează i- 
magini nealterate de IMA. (indife- 
rente). 

In DT în schimb se obţin imagini 
inverse tipice in DT anterioare, mai 
ales in V, 4, uneori schitate si in V, 
şi/sau V,. 

Este un exemplu in care-diagnos- 
ticul Ecgrafic de IMA se bazează, in 
. întregul sistem.al celor 12 derivatii 
uzuale, numai pe prezența unor ima- 
. gini inverse (de aici importanţa lor 
în diagnosticul pozitiv al IMA în ge- 
neral). 

Imagini directe de IMA se pot ob- 
fine in DOe la nivel ventricular 
(în jur de 30-35 em), ca si in DT 
posterioare (Vs) sau derivații poste- 
rioare din alte sisteme. 


28.4.4.9. 


Infarctul inferior localizat 
(fig. 299) 


Infarctul inferior localizat sau in- 
farctul diafragmatic „pur“ cuprinde, 
anatomic, o porțiune mică de pe fata 
inferioară (diafragmatică) a inimii. 


Vascular, zona infarctului este situa- 
tă în porțiunea terminală a a.i.v.p. 
Vectorul de infarct este orientat 


vertical, de jos în sus, fiind situat 


aproape exclusiv în planul frontal. 

Ecgrafic se constată: 

În DS si DUM, există imagini di- 
recte tipice in D;..5 $i aVF si imagini 
inverse (cel putin schițate) in D, si 
aVL. 

În DT se înregistrează imagini in- 
diferente (vectorul de infarct fiind 
oarecum perpendicular pe planul ori- 
zontal) Cel mult, se poate inregistra 
uneori o imagine directá (de obicei 


schitatá) in VE, (derivatie al cárei 
electrod explorator este situat mai 


„în dreptul“ peretelui diafragmatic 
al inimii). 

Uneori se poate remarca o schita- 
re de imagine directă si in V,: r ini- 
tial este mai mic si, mai ales, T este 
usor negativ (dar este greu de inter- 
pretat, deoarece si in. mod normal 
poate fi un astfel de aspect in aceas- 
ta derivatie). 

În DO., se pot obţine imagini di- 
recte doar în poziţiile foarte joase, 
„gastrice“ (peste 40 cm de la arcada 
dentară), cînd sonda electrod este si- 


tuată în dreptul peretelui diafragma-. 


tic al inimii. 


28.4.4.10. 


Infarctul postero-lateral jos 
(fig. 300) 


Infarctul postero-lateral jos sau 
infarctul infero-lateral (Cabrera, 
Goldberger; Laubry) cuprinde, ana- 
tomic, o portiune de miocard situat 
în partea cea mai laterală a perete- 
lui postero-inferior al VS, înapoia 
virfului inimii; adeseori se extinde 
puţin la marginea stingă a VS, dea- 
supra vîriului. 

Vascular, zona infarctată corespun- 
de porțiunii terminale a unei ramuri 
din circumflexa stîngă; foarte rar 
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9. Infarct 
inferior 
localizat 


Fig. 299 — Infarct inferior localizat (9); a, b, c — ca si in fig. 297. 


interesează porțiunea terminală, re- 
troapicală, a a.i.v.a., dacă aceasta este 
mai lungă decît de obicei. 


Vectorul de infarct este orientat 


de jos în sus, puţin de la stînga spre 
dreapta si dinapoi înainte. ` 
Ecgrafic se constată: 
În DS si DUM există un aspect 
tipie de infarct postero-inferior, adi- 


că imagine directă în Dao si aVF si 


imagine inversă în D, și aVL. 

În DT, se constată un aspect foar- 
te caracteristic; , 

În dreapta (V,.4) există imagini 
inverse evidente (R initial amplu 
anormal, S micşorat, ST subdenive- 
lat, T pozitiv, simetric, ascufit si 
amplu), denotind cá zona de infarct 
este situatá undeva pe peretele opus 
acestor poziţii. 


În schimb, în stînga (Vs_7_s) se ob- 


tin imagini directe (rareori. aceasta. 


imagine se schițează încă din V5), 
indicînd poziţia laterală a zonei de 
infarct. | 

Între cele două grupe de derivații 
toracice există o zonă cu imagini in- 
diferente, în jurul poziţiilor Va-s. 


28.4.4.11. 
Infarctul apical 
(fig. 301) 


Infarctul apical este considerat de 
multi autori identic cu infarctul ap: 
tero-lateral jos. Este adevárat cá din 
punct de vedere Ecgrafic cele două 
forme se aseamănă mult, totuși exis- 


tă unele mici diferente care, impre- ` 


ună cu deosebirile de vascularizatie 
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10. Infarct infero-laterai 


Fig. 300. Infarct infero-lateral, (postero-lateral jos) (10); 
a — inima văzută anterior, in secţiune transversală la nivel bazal si cu peretele anterior ,,in- 
depărtat“ spre a se vedea în cavitatea VS; a' — secţiune transversală la nivel apical; b — 
secțiune orizontală la nivelul zonei de infarct; c — vectorul spatial de infarct. 


ale teritoriilor infarctate, justifică 
considerarea lor separată. 

Anatomic, zona de infarct intere- 
sează virful inimii (al VS), rareori 
împreună cu o foarte mică porţiune 
a feţei anterioare a VD în imediata 
apropiere a locului unde șanțul i—v 
anterior întretaie marginea inferioa- 
ră a inimii, foarte rar este interesată 
si o mică porţiune corespunzătoare 
a septului i—v; infarctul interesează 
de regula fata anterioară a virfului, 
iar uneori se poate extinde putin fie 
lateral, fie pe fata diafragmatica. 

Vascular, zona infarctatá cores- 
punde de obicei porțiunii terminale 


a aiv.a, mai rar a unei a. margina- 
le stingi sau a unei aiv.p. mai 
lungi. În funcţie de distribuţia teri- 
torială a vaselor coronariene, zona 
infarctată poate avea o extindere 
mai aus pe marginea stingă a VS, pe 
fata posterioară sau inferioară, . sau 
spre dreapta, de-a lungul sanfului 
i—v anterior. 

Vectorul de infarct este orientat 
în sens antiapical: în sus, înapoi $i 
spre. dreapta, opunindu-se de regulă 
orientării vectorilor de fond. 

Ecgrafic se constată: 

În DS si DUM există imagini di- 
recte, mai mult sau mai puţin evi- 
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dente, în Di-2_s, ca şi in aVL și aVF; 
în aVR se schifeazá imagine inversă, 

Este caracteristică micșorarea ‘i " 
nunfatá a-complexelor QRS din io te 
derivafiile planului frontal. De obi- 


APARA 
LLL CR 


lárgit si nere | . 

nea directà s guiat. De obicei 
1—2 deriva 
V5) dar inte 
este 


| 1 gi- 

e mai poate inregistra in 

pu Invecinate (fie Vs, fie 

Rs We semnelor de IMA 
a in aceste derivații, 


7]. Infarct apical 


Fig. 301 — Infarct apical (11): 


a E inima văzută anterior; a' — secţiune transversală la nivel apical; b — secțiune 
agitală prin inimă, şi poziţia electrodului în V4; c — vectorul spatial de infarct. 


Ge complexele QRS au un aspect în 
W sau M microvoltat, in care se pot 
recunoaşte undele Q anormale (desi 
mici) mai ales în D,_» sau Da-s, une- 
ori in aVL, alteori in aVF. 
„Segmentul ST este uşor suprade- 
nivelat şi unda T este negativă (dar 
nu prea amplă, în general) în toate 
cerivaţiile, cu excepţia lui aVR. 
. In DT este caracteristic faptul cá 
imaginea directă apare în primul 
"ind in V, („la apex“), unde de obi- 
cei QRS are aspectul în W, cu Q 
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De remarcat cá dacá imaginea di- 
recta este centrată pe V;—V,, sé rea- 
lizeazá de fapt aspectul descris ca 
infarct anterolateral jos. 

Lipsa unor unde Q prea adinci în 
caz de infarct apical se explică atit 
prin faptul cá zona de infarct este 
mai mică, dar si prin faptul cá nu 
intereseazá adeseori septul; explica- 
tia cea mai plauzibilá este insá aceea 
cá vectorul de necrozá este orientat 
in sens diametral opus vectorului 
normal, de fond, al lui QRS. 
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28.4.4.12. 


Infarctul septal profund 
(fig. 302) 


Infarctul septal profund, infarctul 
septal întins sau infarctul antero- 
septal inferior sau infarctul ,,antero- 
posterior cuprinde, anatomic, un 
segment mai mare al septului i-v, 
care se întinde de la peretele ante- 
rior (in dreptul porțiunii mijlocii a 
sanfului i-v anterior) piná la perete- 
le posterior, diafragmatic (in dreptul 
treimii mijlocii a șanțului i-v poste- 
rior) De aceea, pe secţiune este inte- 
resată si cite o mică porţiune din 
pereţii VS si VD, atit anterior cit si 


Fig. 302 — Infarct septal profund (12); 
a — inima văzută anterior, în secțiune reg la nivel bazal; peretele 


părtat spre a se vedea septul i—v; — 


posterior (de o parte și de alta a san- 
țurilor i-v); de aici si numele de „in- 
farct in H*. 

Vascular, zona de infarct cores- 
punde uneia sau, mai ales ambelor 
artere interventriculare si mai ales 
ramurilor lor perforante septale mari. 

Adeseori, aceastá formá topografi- 
cá de infarct se produce prin cumu- 
larea în timp a unui infarct postero- 
inferior cu unul antero-septal. Din 
acest motiv si pentru cá zona de in- 
farct este destul de mare, tabloul cli- 
nic este adeseori sever, cazurile avind 


o mare tendinţă la soc cardiogen, in- © 
“suficiența cardiacă si tulburări de 


ritm şi de conducere. 


12. Infarct septal profund 


XD este inde- 


ma în plan orizontal; c — vectorul spaţial de 


infarct. 
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Vectorul de infarct este orientat 
de jos în sus, de la dreapia spre stin- 
ga si puţin dinainte înapoi. 

- Ecgrafic se constată: 

In DS şi DUM, există de regula, 
un aspect evident de infarct ,,poste- 
ro-inferior", cu imagine directă in 
D- şi aVF şi imagine inversă în 
D; şi aVL. 

Ín DT existá un aspect de infarct 
„antero-septal“, cu imagine directă 
in Vi-2-3 Şi VE,. Uneori se mai schi- 
feazá unele semne directe (cel putin 
T negativ) si ín V,. In V5.5 sînt ima- 
gini indiferente; uneori se schiteaza 
imagine inversă in V, 

Imaginea directă cea mai tipică si 
amplă se obţine în VE, (QS foarte 
adinc, ST decalat şi T negativ cu am- 
plitudinea cea mai mare). 


28.4.5. 


Caracteristicile generale 
Ecgrafice ale formelor 
topografice de IMA 


Fig. 303 reprezintă un tablou si- 
noptic al modificărilor” Ecgrafice din 
planul frontal (DS) si orizontal (DT) 
in diferite forme topografice de in- 
farct cu indicarea situaţiei imaginilor 
direcie şi a celor inverse în aceste 
derivații. 

Fig. 304 schematizează orientarea 
spaţială a vectorilor de infarct (com- 
ponenta anormală — CA —) în dife- 
ritele forme topografice. 

Atit din aceste scheme sinoptice,- 
cît şi din descrierea analitică prezen- 
tată anterior, se pot conchide urmă- 
toarele caracteristici generale ale 
Ecg în diferitele forme topografice 
de IMA. 


l. Infarctele peretelui anterior 


Se caracterizeazá prin imagini di- 
recte în DT anterioare: V-~s (- 
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lità 


a. Nu apare nici o modifi E 
terminatà de infarct desear ES 
zurile in care CA este perfect per- 
pendiculară pe planul frontal), 

b. Apar Semne discrete de imagi- 
ne directà in D;: T, este pozitiv, dar 
devine mai mic decit T, sau 1, de- 
vine izoelectric. 

_ C. Apare imagine directă netă in D, 
Si aVL; aceasta denotă cà CA este 
orientată înapoi si puţin spre dreap- 
ia; situația se observă mai ales 
atunci cînd se produce o extindere 
laterală a zonei de infarct sau în caz 
de rotații orare mai pronunţate. 

Infarctele anterioare se pot extin- 
de in douá directii: 

1. Extinderea laterală (spre stin- 
ga), în care caz apar imagini directe 
și in V,- (extindere laterală joasă) 
sau in DT cu electrodul explorator 
situat cu 1—2 spaţii i.c. deasupra po- 
zitiilor V,_, (extindere laterală înal- 
tă). 

In DS si DUM se constată imagini 
directe nete în D, sau D,., și tot- 
deauna si in aVL. 

2. Extinderea septalá posterioară, 
in care caz în DT apare imaginea di- 
rectá cea mai exprimată in VE, şi, 
eventual, un aspect cu un mic r ini- 
tial in Vi- 

În DS si DUM tinde să apară ima- 
gine directă in D,, aVF si D». 

In rezumat, in infarctele anterioa- 
re: 

— sint caracteristice imaginile din 
DT anterioare; 

— modificările din DS si DUM 
sint mai putin caracteristice, iar cind 
apar, se datoresc extinderii infarctu- 
lui, mai ales lateral. 


| Planul frontal sint trei posibi- 


II. Infarctele peretelui lateral 


În toate cazurile, CA este orienta- 
tà de la stinga spre dreapta, fiind 
situatá aproape in planul frontal, pu- 
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Fig. 304 — Tablou sinoptic al orientürii vectorului de infarct in diversele forme topo- 
grafice de IMA; 


a — ín planul frontal (vectorii sint reprezentați spațial); b — în planul sagital; c — în pla- 
nul orizontal. Cifrele corespund ` notării SE topografice de IMA din text ‘si din figurile 
precedente. ` 


tin în sus sau în jos, înainte sau îna- 
poi. De aceea: 

— în DS și DUM apar semne di- 
recte în D, sau D,_» $i în aVL; 

— în DT, apar semne directe doar 
în poziţiile laterale stângi. 

(1) În infarctele laterale superioare 
(înalte), CA este orientată spre dreap- 
ta şi în jos, în jur de 4-150^; de aici, 
rezultă imagini directe in D, şi aVL 
(si imagine inversá in Dj). 

In DT, pot apare imagini directe 
numai deasupra poziţiilor V5-s (in- 
farct antero-lateral înalt) sau numai 
în V;_s si imagine inversă in "Vi-a 
(infarct postero-lateral inalt). 

(2) În infarctele laterale joase (in- 
farctul antero-lateral jos, supraapi- 
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cal), CA este orientată spre stînga, 


în jur de 180°; de aceea, apar imagini 
directe in D,» si aVL, precum și in 


Voca 


Se pot produce extinderi la: 

— vîrf (imagine directă în D: 
si aVL, aVF); | 

— peretele anterior (imagini direc- 
te în Vaoa);: 
`~ — peretele postero-inferior (ima- 
gine directă in D,-3 si aVF). 


Ill. Infarctele antero-laterale întinse 


Pot fi concepute ca 0 sumare 
(conglomerare) a unor infarcte mat 
„limitate“: 

— un infarct antero-septal (care 
va da imagine directă in V,-3); 
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— un infarct lateral anterior și in- 
ferior (antero-lateral jos) (care va da 
imagine directă in Vs-g si imaginile 
directe din D, şi aVL); 

— adeseori si un infarct al virfu- 
lui (care va da imagine directá evi- 
dentá in V). 

,Nucleul* acestei forme de infarct 
este cel ,anteroseptal*, iar extinde- 


rea laterală poate fi mai mică sau 


mai mare, de la caz la caz. De obi- 
cei semnele de ischemie se extind 
mai spre stînga (cu 1—2 derivații) 
decît semnele de necroză. 


IV. Infarctele peretelui 
postero-inferior 


Ecgrafic, se pot considera două va- 
riante fundamentale: 


(1) Infarctul inferior localizat 
(„pur“), în care CA este situată în 
planul frontal, fiind orientată în jos 
si putin spre stînga, de aici: 

— imaginea directă in Do_3 si aVF 
(și imagine inversă schitata în D, si 
aVL); 

— imagini indiferente în DT. 

(2) Infarctul posterior localizat 
(„pur“), în care CA este perpendicu- 
lară pe planul frontal, fiind orienta- 
tă dinapoi înainte; de aici: 

— imagini indiferente în DS şi 
DUM; | 

— imagine inversă evidentă in DT 
anterioare (V... ,). 

Infarctul  postero-inferior comun 
poate fi conceput ca o sumare (con- 
glomerare) a celor două variante an- 
terioare sau ca avînd o orientare in- 
termediará a CA; de aceea, se con- 
statá: 

— imagine directa in D,- si aVF 
(şi imagine inversă schițată in D, 
şi aVL); | 

— imagine.inversă in DT anterioa- 
re (Vs-s 4). 

In toate formele de infarct poste- 
ro-inferioare se pot constata imagini 


. 


directe în DOe (la nivel corespunzi- 
tor) sau in DT posterioare. : 

Infarctele postero-inferioare se pot 
extinde: 

1. Extinderea septală anterioară se 
manifestă prin apariţia semnelor di- 
recte in VE», apoi si în V,., (devine 
infarct septal profund). 

2. Extinderea laterală determina 
infarctul postero-lateral jos, în care 
pe lingă imaginea directă din D,_, si 
aVF, imaginea inversă din DT ante- 
rioare se deplasează spre dreapta, în 
Via iar în DT stingi extreme (Ne 
apare imagine directă. 


V. Infarctul apical 


Se caracterizează printr-un vector 
de infarct orientat antiapical, ceea ce 
determină: 

— micşorarea complexelor în toa- 
te DS și DUM; 

— apariția de imagini directe (mai 
nete sau schitate) in toate trei DS 
ca si în aVF si aVL; 


— imagine directă in V, („la virf“), 


cu complexe QRS in W si imagini 
directe schitate in V, şi/sau V5. 
Extinderile acestui infarct se pot 
face în trei direcţii: á 
1. Extinderea laterală joasă va de- 
termina imagini directe in D,» şi 


.aVL, iar in DT va fi prezentă in 


Naam | 

2. Extinderea anterioară (antero- 
septală) se va caracteriza in DT prin 
imagini directe extinse în V3 si chiar 
in V, iar semnele din DS si DUM 
tind sá se atenueze. , 

3. Eatinderea inferioară (la pere- 
tele diafragmatic) va delimita imagi- 
nea directă in D-a si aVF, iar în DT 


„semnele directe din V, tind să fie mai 


şterse. 

Este de remarcat că în diferitele 
variante de infarct apical, modificări 
minime ale poziţiei electrice, ale ro- 
taţiilor electrice ale inimii sau de ex- 
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tindere anatomică a infarctului, pot 


determina proiecţii vectoriale foarte 
variate, mai ales în planul frontal. 


VI. Infarctul septal profund 


Poate fi conceput ca o sumare 

— a unui înfarct antero-septal, ca- 
re va determina imagini directe in 
Vi-s; 

— cu un infarct inferior, care va 
determina imagine directă in D, , si 
aVF. 

Întotdeauna, în VE, există imagi- 
nea directă cea mai amplă. 

„Din cele arătate, rezultă că pen- 
tru diagnosticul topografic Ecgrafic 
al IMA, pe lingă cele 12 derivații 
uzuala (DS, DUM, DT seria V;_,), sint 
necesare adeseori și alte derivații: 
VE, (în infarctele inferioare si septa- 
le); Vz- (în infarctele postero-late- 
rale); DT situate cu 1—2 spaţii i.c. 
„deasupra seriei V,;_, (în infarctele 

»inalte“); DOe si diferite derivații 
posterioare (în infarctele peretelui 
posterior). 


28.4.6. 


Gradientul ventricular 
și calculul vectorial în 
diagnosticul topografic al IMA 


S-a arătat (2.2.5.) care sînt modifi- 
cările caracteristice ale GV şi vecto- 
rilor componenti AQRS si AT în caz 
de IMA si cum se, reflectá vectorul 
de infarct (componenta anormalá — 
CA) prin vectorii AI si AN. După 
cum este ilustrat in fig. 281 si fig. 282 
orientarea CA este proprie fiecárei 


forme topografice, deci calcularea : 


acestui vector indică orientarea spa- 
țială a zonei de infarct în raport cu 
centrul electric al inimii. 

Dacă la un caz dat există o Ecg 
premergătoare infarctului, compara- 
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rea- acesteia cu o Ecg de după infarct 
coa aprecierea cea mai exactă a 


Dacă nu există o Ecg prealabilă in- 
farctului (așa cum este cazul de obi- 
cei), CA poate fi dedusă prin compa- 
rarea unor Ecg inregistrate la inter- 
vale scurte, de cîteva zile (Sodi Pal- 
lares și Cabrera). 

Această operaţie de calcul al CA se 
face începînd de la sfîrşitul stadiului 
II, cînd efectele de „leziune“ au re- 
trocedat. 

S-a arătat că orientarea patologică 
a GV produsă de IMA (G^) se face 
prin sumarea GV de fond cu vecto- 
rul de ischemie AI, care modificá in 
mod amplu si orientarea vectorului 

T. 


Dacă se calculează exact mărimea 
şi orientarea vectorilor AT sau GV 
in 2—3—4 Ecg succesive din cursul 
evoluției unui caz de IMA (fig. 305) 
se vede că orientarea și mărimea 
acestor vectori este alta în fiecare 
Eeg. Vectorii CA, _p-g cu care se face 
deplasarea virfului vectorului AT 
(sau GV) de la o înregistrare la alta, 
sînt de mărimi diferite, dar au ace- 
iaşi orientare, care corespunde orien- 
tării vectorului de infarct (CA) 
(fig. 305). . 

Astfel, calcularea exactă a GV sau 
AT în două sau mai multe Ecg in- 
registrate la intervale scurte (ince- 
pind din ultimele zile ale stadiului II 
de infarct) permite aprecierea foar- 
te exactă a orientării vectoriale (în 
planul frontal) a CA şi deci evalua- 
rea topografiei infarctului. 

Calcularea vectorilor GV şi AT are 
o valoare practică şi în surprinderea 
unor remanieri miocardice, adică a 
apoziţiei unor noi zone de infarct, 
fiecare nouă zonă de ischemie care se 
adaugă atrágind după sine o deviere 
a vectorului CA, care astfel evoluea- 
ză în linie frintá si nu rectilinie. 
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Fig. 305 — Calcularea componentei anormale de infarct (CA) prin determinarea exactă 
a GV în moă repetat în cursul evoluţiei unui IMA (Gi Ge, Ga, G4). Se remarcă faptul . 
că deplasarea GV de la o poziţie la alta se face cu vectorii CA, CAs, CA, care sint 
situaţi toti pe aceeași 'directie CA din planul frontal, direcție care indică orientarea 

| zonei de infarct (după Cabrera, modificat). 


— variabilitatea axului electric al 


28.4.7. ER 
Infarctele atriale. ; undei P; 
P — difazismul undei P (echivalente 


de Q atrial"); 


Sint rare si putin importante cli- : : 
— alungirea sau scurtarea inter- 


nic si Ecgrafic. Insotese un infarct al h 
miocardului ventricular, reprezentînd valului P—R; 


doar o extindere a necrozei dincolo — decalarea concavă spre linia 
de santul A—V. zero a segmentului PR; 


Baritatea infarctelor atriale se scs decalarea sinergicá a lui 
1 R 


poate explica prin faptul că iti i " 
P P P ä-nutrina Fibrilatia atrialá apare frecvent in 


mioeardului atrial se face in parte si 
prin contracurent în venele pis d EE infarctul miocardic, dar rareori poate 
fi atribuită unui infarct atrial; ea 


chidere directă în cavitatea atrială. : a ii 
Ecgrafic d pe el apare mai adesea in afara producerii 
, se produc modificări ale nei necroze a miocardului atrial: 


ur et e EE PR, une- In esenţă, se poate spune că există: 
A idea alului P—R, — modificări morfologice ale un- 
is p ey constata: — . dei P şi segmentului PR; 

Kee ER erea amplitudinii sau dura- — tulburări de activare şi con- 

mA | ducere a influxului în atrii (disritmie 

em apariția „unor deformări, pînă  atrială complexă). 

la bifiditate şi dedublare a undei P; Se pot produce rupturi in pericard, 
— negativitatea (tranzitorie) a lui tromboze intracavitare $i aritmii fa- 

P». 3 (sistole nodale?); ` | tale. 


594 


28.4.8. 

Alte metode electrofiziologice 
utilizate în diagnosticul 
topografic al IMA 


1. Diferitele sisteme de derivații 
toracice (Nehb; Frank etc.) permit 
uneori surprinderea mai certă a sem- 
nelor directe de infarct, în unele for- 
me topografice mai „atipice“, în spe- 
cial posterioare sau înalte. 

2. Înregistrările Ecg intracavitare 
pot, de asemenea, să fie utile in ace- 
lași scop, dar sînt mai dificil de apli- 
cat, ca şi de interpretat. 

3. În unele cazuri, prezenţa infarc- 
tului și topografia sa se relevă doar 
prin aspectul unor extrasistole ven- 
triculare. 

4. Vectocardiografia (mai ales prin 


28.5. 
„ Diagnosticul diferenţial 
28.5.1. 
Generalităţi 


Ecgrama infarctului miocardic pune 
probleme numeroase, variate şi ade- 
seori dificile de diagnostic diferenţial 
cu aspectul Ecg din alte stări şi boli. 
Problemele de diagnostic diferenţial 
Ecgrafic se pun în funcţie de: 

— aspecte concrete ale complexu- 
lui QRS si/sau ale complexului ST— 
T, considerate separat sau, mai ade- 
sea, în ansamblu; | 

— stadiul evolutiv al bolii, deoa- 
rece se realizează aspecte diferite; 

— localizarea infarctului, deoarece 
imaginile directe și cele indirecte de 
IMA sînt prezente în alte grupe de 
derivații în fiecare formă topografică 
şi, în consecinţă, pun în alt fel pro- 
blema diferentierii. 

Regula cea mai generală de care 
trebuie tinut seama ín diagnosticul 
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„citirea“ ei cu ajutorul unui calcula- 
tor electronic) permite aprecierea ori- 
entării vectoriale a zonei de infarct, 


în funcţie de orientarea buclei ini- | 


Hale a lui QRS, ca si prin devierile 
ansei undei T. 

5. Cartografia Ecgraficá a torace- 
lui, prin utilizárea unui numár mare 
de derivatii pe peretele toracic, per- 
mite localizarea mai exactá si apre- 
cierea întinderii aproximative a zonei 
de infarct, după felul cum se distri- 
buie pe torace imaginile directe și 
cele inverse. Se poate face şi o eva- 
luare cantitativă, după amplitudinea 
undelor Q sau R, a decalajului seg- 
mentului ST, a amplitudinii undei T. 

Poate aceste metode sînt însă rare- 
ori aplicate, atit tehnica lor de exe- 
cutare cít si interpretarea fiind de 
competenta unor servicii specializate. 


Ecgrafic al IMA 


diferenţial Ecgrafic al IMA este aceea 
că în această boală trebuie să coe- 
xiste — fie în aceeaşi derivație, fie 
pe ansamblul derivatiilor disponibile 
— atât modificări ale complexelor 
QRS, cît si ale complexului ST—T, 
cu anumite caractere. 

O a doua regulá generalá impor- 
tantá este aceea cá trebuie sá existe 
si o simptomatologie clinicü si biolo- 
gicá corespunzütoare, care sá argu- 
menteze si ea prezenţa in antece- 
dentele imediate sau mai putin apro- 
piate, a unui IMA. 


28.5.2. . 
Diagnosticul diferential 
cu sindroamele de ischemie — 
leziune acută 

Prima problemă de diagnostic dife- 


rential al Ecg de IMA se pune fata 
de acele sindroame coronariene m- 
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termediare care evoluează Ecgrafic 
cu un „sindrom de ischemie-leziune 
acută“, adică cu modificări exclusive 
ale lui ST si T, de același tip ca si in 
IMA, dar fără să existe semne elec- 
trice de necroză, deci cu QRS nealte- 
rat (fără unde Q sau R patologice de 
infarct) (vezi şi cap. 30.) 

Tabloul clinic fiind aproape iden- 
tic, diferenţierea între un IMA si un 
astfel de sindrom coronarian inter- 
mediar o face numai examenul Ec- 
grafic, iar în zilele următoare debu- 
tului, examinările biochimice pot 
aduce unele contribuţii în plus la 
precizarea definitivă a diagnosticului. 


28.5.3. 

Diagnosticul diferenţial 

al unor aspecte de IMA 

din planul frontal (DS și DUM) 


28.5.3.1. | 
Aspecte cu undá Q in D, si aVL 


Aceste aspecte, care apar în in- 


farctele laterale și anterolaterale, pun 
probleme de. diferenţiere cu: 

(1) Unele cazuri de cord pulmonar 
cronic (cu complexe QS în Dj). 

(2) Unele cazuri de BRD de tip I, 
varietatea QS,. | 

(3) Unele eazuri de BRD de tip IV 
(exceptional). 

Blocurile de ramurá se recunosc ín 
primul rînd prin creșterea duratei 
lui QRS peste 0,10” si chiar peste 
0,12”, prezenţa unei porțiuni evident 
ingrosate în cuprinsul complexului 
QRS şi devierea secundară a lui 
ST—T. 

(4) Sindromul WPW de tip A, in 
care unda delta negativá din D, 
imitá un Q de infarct lateral; QRS 
este adeseori de forma „în W“, in D,, 
are o durată peste 0,11", P—Q este 
scurtat sub 0,12”, iar complexul ST— 
T este deviat secundar. 


(2) Aspecte cu complexe rS, cu r 
foarte mic, in D, si aVL, pun pro- 
blema diferentierii faţă de o HVD 
un BRS de tip IV sau un bloc fasci- 
cular posterior al RS. 


28.5.3.2. . 
Aspecte cu undă Q in D, aVF şi D, 


. Undele Q din infarctele postero- 

inferioare pun adeseori probleme difi- 
Gre de diagnostic diferențial Ecgra- 
IS, n l 

(1) Principala problemă o creează 
cordul orizontalizat. În acest caz însă 
există de regulă doar o undă Q,, ade- 
seori adincá, în timp ce în aVF și 
mai ales in Də, unda Q lipseşte sau 
este foarte mică. În D, există adese- 
ori un complex Rs, ceea ce confirmă 
rotația orară pe axul longitudinal, 
responsabilă de apariţia undei Q, („Q 
pozițional“). În fine, T, poate fi ne- 
gativ, dar este asimetric, iar T, este 
totdeauna pozitiv. 

În opoziție cu aceasta, în infarc- 
tul postero-inferior Q este adînc şi 
larg atit in Ds, cit şi aVF si Da; une- 
ori există chiar complexe QS în D, 
(foarte rareori în aVF si D,). T este 
negativ atît in Ds, cit şi în aVF si 
D», uneori chiar foarte amplu în toate 
aceste derivații. 

(2) BRD de tip III la un cord ori- 
zontalizat prezintă un aspect asemă- 
nător, dar undele S, si Rs sînt mai 


largi si îngroșate, durata lui QRS | 


depăşeşte: 0,10" si chiar 0,12”, iar 
contrastul dintre Q si R in Dy, ca si 
intre R initial si S in D,, este mai 
accentuat. 

(3) Asocierea unei HVS cu un cord 
orizontalizat creeazá probleme in plus 
fatá de cordul orizontalizat „izolat“, 
prin faptul că apare un T negativ in 
D, aVL si Va, care ar sugera 0 


ischemie antero-lateralá, in contrast 


însă cu unda Qs, care pune problema 
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unui infarct postero-inferior. În faze 
intermediare ale evoluţiei HVS, pot 
exista unde T difazice de tipul — + 
în D, şi + — în Ds; aceasta din 
urmă, cu negativitatea sa terminală 
şi împreună cu unda Q adîncă din 
aceeaşi derivație, realizează o ima- 
gine foarte sugestivă de infarct pos- 
tero-inferior. Este necesară o analiză 
atentă a criteriilor Ecgrafice pentru 
a face diagnosticul corect. 

(4) HVD determină în D4, aVF si D, 
unde Q de mică amplitudine şi mai 
ales de durată scurtă (sub 0,03"), pe 
lîngă un R amplu; in D, sint com- 
plexe rS; complexul ST—T prezintă 
deviere secundară. | 

(5) În unele cardiopatii congenitale 
cu hipertrofie biventriculară exce- 
sivă sau numai cu HVD excesivă, pot 
fi prezente complexe QRS difazice 
ample, care în D sînt de forma QR 
(Q putînd depăşi 1 mV!); este suges- 
tiv insá faptul cá si unda R este 
foarte amplă, atît in Ds, cit $i în alte 
derivații şi mai ales in V4». 

(6) Cordul pulmonar acut, prin pro- 
ducerea unei rotații orare S,—Q si 


a unei ischemii acute a VD, deter- 


mină in D, (mai putin in aVF, dar 
nu si în D,) un aspect foarte asemá- 
nător cu cel din infarctul postero-in- 
ferior. Confuzia este cu atît mai Uşor 
de făcut, cu cit si tabloul clinic al 
celor două boli se aseamănă. În CPA 
însă nu există, de regulă, undă Q și 
în D,, iar T, este pozitiv sau difazic 
de tip — +. În D,, există o imagine 
inversă fata de cea din Ds: comple- 
xul QRS este de forma Rs, ST este 
subdenivelat si T pozitiv. Este hotă- 
rîtor aspectul din DT: în Vi, există 
un complex rsR’, cu ST supradenive- 
. lat si T negativ. 

(7) Cordul pulmonar cronic de ti- 
pul III si IV din DS si DUM poate 
uneori să evolueze cu complexe QS 
in D, (foarte rar si in D;) sau r5, 

X 


cur foarte mic. Unda T, desi este de 
obicei negativá in D;, este de micà 
amplitudine si nu are caracterul as- 
cutit Si simetric. În DT, se constată 
unde S predominante în stînga, iar 
în dreapta (V,) există fie unde R 
predominante (complexe qR sau Rs), 
fie complexe rS de micá amplitudi- 
ne. În cazurile cu complexe QS în 
Vi, este posibilă confuzia cu un 
infarct antero-septal asociat cu o 
rotație orară pronunţată (care să de- 
termine unda Q sau complexe QS 
in Dj) Lipsesc însă modificările 
corespunzătoare ale complexului. 
ST—T. 

(8) In unele cazuri de sindrom: 
WPW de tip B, in D; (adeseori si in 
aVF si D2) unda delta este negativă 
si mimează un Q de infarct, forma: 
de ansamblu a complexului QRS 
fiind de tip QR, Qr sau QS, ceea ce 
pune problema diagnosticului dife- 
rential cu’ un infarct postero-infe- 
rior. În sindromul WPW însă, dura- 
ta lui QRS depăşeşte 0,11”, unda 
delta prezintă ingrosari si neregula- 
ritati mult mai grosolane decît un- 
dele Q din infarct, iar ST—T se 
opune lui QRS (deviere secundară), 
astfel încît ansamblul  derivatiilor 
permite recunoașterea diagnosticului 


corect. 

(9) BRS de tipul I şi II pot pre- 
zenta adeseori complexe QS în Ds 
(mai rareori şi în aVF si Də). Dura- 
ta mare a lui QRS (peste 0,13”), pre- 
zenta porțiunii îngroșate in mijlocul 
complexului şi devierea secundară a 
lui ST—T fac uşoară diferenţierea. 


(10) Blocul fascicular posterior al 


RS prezintă unde Q în Das si aVF, 
dar în general nu prea ample si cu 
o durată sub 0,03” fiind urmate de 
unda R de amplitudine normală; în 
plus, există devierea axială spre 
dreapta, iar în DT drepte sînt pre- 
zente complexe de forma qR. 
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28.5.3.3. 
Aspecte cu modificări 
ale segmentului ST 


Decalajele segmentului ST din pri- 
ma săptămînă a evoluţiei IMA pun 
relativ puţine probleme de diagno- 
stic diferenţial. 

(OU ST supradenivelat ín D, si 
subdenivelat in Da apare si in HVD; 
in acest caz însă, QRS este deviat 
la dreapta. 

(2) ST subdenivelat in D, si su- 
pradenivelat in D; apare si in HVS; 
în acest caz însă, QRS este deviat la 
stînga. 

În toate cazurile cu hipertrofie 
ventriculară, există o opoziţie evi- 
dentă între orientarea lui QRS și a 
segmentului ST decalat, pe cînd în 
IMA, mai adesea ST este decalat în 
acelaşi sens cu vectorul principal al 
complexului QRS. . d 

"EZ : 
28.5.3.4, pg: 

Aspecte cu modificări ale undei T 


(1) Modificările din D,. 

— T, negativ din IMA trebuie di- 
ferentiat de cel din HVS, BRS si 
WW de tip B, în care caz însă T 
este asimetric, iar ST este decalat in 
acelaşi sens cu T; aceste caractere, 
impreuná cu modificárile specifice 
ale complexului QRS, asigurá diag- 
nosticul. | 

— T, difazic + — (cu negativi- 
tate terminalá) are o semnificatie pa- 
"tologicá de ischemie aproape întot- 


deauna; se observă foarte rar in afa- 


ra cardiopatiei ischemice, de exem- 
plu in unele cazuri de pericardită 
acută, de glomerulonefrită acută, in 
unele diselectrolitemii sau chiar in 
unele cazuri de hipertrofie biven- 
triculară. 

— T, bifid poate fi conceput ca o 
formá de trecere intre T difazic si 
T izoelectric; poate surveni atit in 


unele cazuri de IMA antero-lateral 
cit si in pericardita acutá. i 

— T; izoelectric rectiliniu (dupà 
complexul QRS din D,, urmează o 
linie izoelectricá in care nu se dis- 
tinge nici o deflexiune corespunzá- 
toare undei T din alte derivatii) este 
un aspect care nu se intilneste de- 
cît in unele cazuri de IMA antero- 
lateral. 

— T,«T; (T, pozitiv, dar de am- 
plitudine mai mică decît T4) este 
foarte evocator pentru o ischemie 
acută antero-lateralá; trebuie exclu- 
se însă: o HVS incipientă (există 
deviere. la stînga si unde R mai am- 
ple); un efect digitalic; chiar o HVD 
în stadiile cele mai precoce (dar în 
acest caz se constată că T, au 
crescut mult în amplitudine). 

(2) Modificările din D3. Sint mult 
mai putin importante în practică, 
deoarece T, negativ se poate intilni 
atit în condiţii normale, cît şi în ce- 
le mai variate condiții patologice: 
HVD, BRD, WPW tip A, HVS la un 
cord  intermediar sau semivertical, 
leziuni miocardice, chiar si unele in- 
fectii de focar etc. Diagnosticul di- 
ferential se va baza pe ansamblul 
modificărilor Ecg şi nu numai pe 
prezenţa unei unde T negative. 


28.5.3.5. 


Diagnosticul diferential 
al infarctului apical 


Din cauza microvoltajului pro- 
nunfat al complexelor QRS în DS 


si DUM, infarctul apical pune in. 


mod special probleme de diagnostic 
diferential cu alte conditii in care se 
constatá complexe mici. 

(1) Pericardita acută exsudativa, in 
care însă forma complexelor QRS 


este normală, iar în primele zile, sêg- ` 


mentul ST este supradenivelat în 
DS, aVL si aVF, apoi T devine nega- 
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tiv în aceleaşi derivații, micşorarea 
lui QRS este evidentă doar în cazul 
colecţiilor pericardice mari. 

(2) Pericardita cronică constrictiva 
evoluează cu complexe QRS foarte 
mici şi cu unde T uşor negative in 
toate derivatiile frontale. Există însă 
o deviere axialá la dreapta, cu semne 
de rotaţie orară S,—Q;; în DT, sint 
semne de HVD, iar T este plat sau 
ușor negativ în toată seria Via 

(3) Cordul pulmonar cronic se pre- 


zinta, de asemenea, cu complexe . 


foarte mici, cu semne de rotaţie ora- 
ră S,—Q, și/sau rotaţie vîrf înapoi 
Sai T se opune, in general, lui 
QRS. În DT, există aspecte caracte- 
ristice. Uneori se poate creea confu- 
zia cu un infarct antero-septal din 
cauza unor complexe QS in V,— si 
chiar si in D,. Prezenţa undelor S 
predominante in Vg.s şi a undelor 
R’ la dreapta poziţiei Vu, opoziţia lui 
T fata de QRS, — atrag atenția asu- 
pra CPC. 

Faţă de toate aceste situații, în in- 
farctul apical QRS are un aspect de- 
format, anormal, neregulat, în gene- 
ral de forma în W sau M microvol- 
tat, putindu-se recunoaşte cel mai 
adesea undele Q de infarct. Aspectul 
din DT este, de regulă, edificator 
(imagine directă de IMA in Vj). Mo- 
dificările lui ST și T în DS și DUM 
sînt uneori foarte evidente si în acest 
caz diagnosticul este ușor; alteori sint 


atenuate şi neconcludente, ceea ce 


îngreuiază diagnosticul. 

Este de remarcat însă că uneori, 
cînd zona de infarct se extinde spre 
fata diafragmaticá a inimii, aspectul 
din V, poate fi mai șters, ceea ce 
va face diagnosticul diferenţial cu 
atît mai greu. Sînt necesare deriva- 
tii „inferioare“ sau „posterioare“ su- 
plimentare pentru a pune în evi- 
dentá semnele directe de infarct. 


28.5.4. 


Diagnosticul diferential 
al unor aspecte de IMA din DT 


28.5.4.1. i 
Imaginea directă din DT drepte 


În aceste derivații, aspecte cu com- 
plexe QRS de forma QS, supradeni- 
velarea segmentului ST și/sau nega- 
tivarea undei T se pot întilni si in 
alte împrejurări decît un infarct an- 
tero-septal. 

(1) HVS evoluează de obicei cu un 
r iniţial mai mic decît normal; în 
unele cazuri există chiar complexe 
QS; ST este amplu supradenivelat. 
Se constată însă cá amplitudinea 
complexelor QS este foarte mare. 
Unda T este pozitivă si asimetrică. 
R amplu din V; şi aspectele tipice 
de HVS din DS si DUM confirma 
diagnosticul. 


Probleme deosebite se pun în ca- 


zul acelor HVS în care r iniţial este 
de abia schiţat; se ştie că si în unele 
cazuri de infarct antero-septal efec- 
tele de necrozá nu determinà com- 
plexe QS nete, ci doar o micşorare a 
undei r. În HVS însă, r crește pro- 
gresiv de la V, spre stinga, pe cînd 
în IMA se poate constata uneori o 
micsorare a lui r de la V, la V2-s, 
apoi o crestere spre stinga. Conclu- 
dent este însă mai ales aspectul com- 
plexului ST—T. 

(2) BRS evolueazá de obicei cu un 
complex QS în V;-», dar durata lui 
QRS peste 0,13", prezenţa porțiunii 
ingrosate si neregulate a complexu- 
lui QRS si devierea secundară a lui 
ST—T asigură diagnosticul corect. 

(3) Sindromul WPW de tip B (cu 
cale de scurt-circuitare atrio-ventri- 
culará intre peretii laterali ai AD si 
VD) prezintă o undă delta negativă 
in V,, care imită o undă Q de in- 
tarct. Unda delta este însă net în- 
grosata si neregulată, iar pe lingá 
aceasta intervalul P—R este scurtat, 
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iar ST—T se opune lui QRS. Ana- 
liza ansamblului derivatiilor permite 
diagnosticul corect. | 

(4) Cordul pulmonar acut prezintă 
pe primul plan o imagine directă de 
„ischemie-leziune“ acută în Vi (ST 
supradenivelat şi T negativ, ascuţit, 
simetric), care imită un infarct an- 
tero-septal; complexul QRS însă, de 
cele mai multe ori este de forma 
rsR' adică: l 

— nu există undă Q evocatoare de 
necrozá; 

— în schimb există pozitivitatea 
terminală (R') care indică suprain- 
cărcarea si tulburarea de conducere 
din VD. 

(5) Unele cazuri de cord pulmonar 
cronic prezintă complexe QS in NA 
(tipul B din DT), care pot pune 
problema unui infarct antero-septal. 
Complexele sînt însă de mică ampli- 
tudine; adeseori, mai spre stinga po- 
zitiei V;-. apar complexe in W mi- 
crovoltat; in DT stingi există com- 
plexe cu S predominant (RS sau rS); 
unda T tinde sá se opuná in gene- 
ral lui QRS; în derivatii toracice si- 
tuate. la dreapta poziției V; apar 
complexe cu R' evident. 


28.5.4.2. 
Imaginea directá din DT stingi 


Practic, unde Q mai ample şi/sau 
mai largi in aceste derivatii apar nu- 
mai în caz de infarcte laterale. Foar- 
te rar, unde Q mai pronunţate se pot 
constata şi în alte împrejurări: 

(1) In unele cazuri de HVS cu hi- 
pertrofie „septală“ (insuficiente aor- 
tice excesive, stenoze aortice infun- 
dibulare) dar ansamblul derivatiilor 
permite recunoașterea acestui dia- 
gnostic (unde R sau S ample, devie- 
rea secundară evidentă a lui ST 
si T etc.). 

.(2) În rarele cazuri de sindrom 
WPW de tip C (conexiuni aberante 
între AS şi VS, pe peretele antero- 
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lateral), dar caracterele proprii ale 
undei delta, scurtarea intervalului 
P—R şi devierea axialá dreaptă în 
DS permit diagnosticul corect. 


28.5.4.3. 
Complexele „in W“ din DT 
anterioare 


Sînt caracteristice pentru infarctul 
apical, dacă apar in V, si nu se pot 
confunda cu alte situaţii. 

Complexe „în W“ în DT drepte 
(Viı—) pot apare însă si în: 

— cordul pulmonar cronic; 

— BRD (există însă aspectul tipic 
de forma rsR/ in V4); 

— rareori în WPW de tip B (P—R 
este scurtat, unda delta este carac- 
teristicá). . 

Complexe „în W* în jurul pozitü- 
lor Vs, mai pot apare în caz de 
BRS complet sau incomplet, dar du- 
rata lui QRS crescută peste 0,13”, 
opoziţia lui ST si T fata de QRS si 
alte caractere permit recunoaşterea 
acestui diagnostic. 


28.5.4.4. 


Imaginile inverse de IMA 
din DT drepte 


În aceste derivații, undele R ini- 
tiale ample, ST subdenivelat și/sau 
T pozitiv simetric pot pune proble- 
me de diferenţiere fata de: 

(1) -O HVD, în care caz însă com- 
plexele QRS de regulă sînt de forma 
rS, iar în V;-, există unde S predo- 
minante; T se opune lui QRS: este 
negativ în V,-, si pozitiv in Vs—s- 

(2 BRD şi/sau BFP, în care caz 
durata lui QRS poate depăşi 0,10" $i 
chiar 0,12"; complexul QRS este de 
forma rsR/ dacá existá un BRD sau 


. qR în caz de BFP; ST—T se opune 


lui QRS. 
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(3) Unde T pozitive înalte în aces- 
te derivații se pot intilni în cazuri 
severe de hiperkaliemie. 

(4) Sindromul WPW de tip A poa- 
te prezenta unde R monofazice în 
V,-2, in care însă se poate recunoas- 
te unda delta îngroșată, iar interva- 
jul P—R este scurtat si complexul 
ST si T este deviat secundar, 


28.5.4.5. 
Imaginile inverse de IMA 
din DT stingi 


În aceste derivatii, mai ales sub- 
denivelarea segmentului ST, însoţită 
de o undá T pozitivá si de un R ini- 
tial ceva mai amplu (acesta din ur- 
má insá este greu de evaluat ca ata- 
re) așa cum se intilneste in infarc- 
tul septal profund, trebuie diferen- 
tiate de: 

(1) Insuficienta coronarianá croni- 
că sau acută (,,ischemia-leziunea sub- 
endocardică laterală“); 

(2) HVS (dar este evidentă devie- 
rea secundară a lui T fata de un R 
mai amplu); | 

(3) Un efect digitalic (în care caz 
segmentul ST este concav adînc spre 
linia zero, Q—T este scurtat, unda 
U este mai amplă). Semnele cele mai 
pronunţate ale efectului digitalic se 
găsesc in jurul poziției NA 


28.6. 
Valoarea clinică 


28.5.4.6. 

Cele mai importante .sindroame 
Ecgrafice care trebuie diferentiate 
de sindromul Ecgrafic al IMA 


Considerind ansamblul modificári- 
lor electrice, sindromul Ecgrafic al 
IMA trebuie diferențiat în primul 
rînd de următoarele: 

(1) Sindroamele coronariene inter- 
mediare cu semne de ,,ischemie-le- 
ziune* acuta. 

(2) Cordul pulmonar acut (care 
imită un infarct posterior in DS si 
DUM și o ischemie-leziune acută în 


LI: : 

(3) HVS la un cord orizontalizat, 
mai ales cînd modificările complexu- 
lui ST—T sînt „intermediare“, de- 
terminînd unde T difazice, aspectul 
imitind un infarct postero-inferior. 

/4) Unele: cazuri de cord pulmonar 
cronic, cu complexe QS în D, si 


Vi-» care imită un infarct antero- 


septal. 

(5) Unele cazuri de sindrom WPW, 
în care unda delta imită o undă Q 
de infarct: în tipul A, unda delta 
este negativă in D,, imitind un in- 
faret lateral; in tipul B, unda delta 
este negativă ín V, imitind un in- 
faret antero-septal, alteori este ne- 
gativá în D, 34 imitind un infarct in- 
ferior; in tipul C unda delta este 
negativă in V5-., imitind un infarct 
lateral. 


a diagnosticului Ecgrafic de IMA 


28.6.1, 
Aportul examenului Ecgrafic 
în diagnosticul de IMA 


Dacă se consideră aportul exame- 
nului Ecgrafic în formularea de an- 
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samblu a diagnosticului de IMA, ‘se 
L D 


pot spune următoarele: 

(1) Examenul Ecg are un rol fun- 
damental în formularea diagnosticu- 
lui pozitiv gi diferenţial al boli. 

Multă vreme după anii 1920 (cînd 
s-au stabilit criteriile diagnosticului 
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Ecg al IMA), Ecgrafia a fost singura 
metodă care putea certifica diagnos- 
ticul de IMA. Abia ulterior, experi- 
enfa clinico-Ecgrafica acumulată a 
permis să se cunoască tabloul cli- 
nic — și apoi cel biochimic — ast- 
fel încît să se poată asigura diag- 
nosticul într-o mare parte a cazu- 
rilor, chiar în lipsa examenului Ec- 
grafic. Totuși si astăzi Ecgr afia este 
utilă si necesară în practica curentă, 
pentru diagnosticul de IMA, fiind o 
metodă simplu de executat și avînd 
un caracter categoric al semnifica- 
tiei aspectului electric înregistrat. 
Odată cu asigurarea diagnosticului 
pozitiv, Ecgrafia are un rol esențial 
în diagnosticul diferențial al bolii, 
mai ales în primele ore, cînd tabloul 
clinic (în care domină durerea, sta- 
rea de soc, uneori şi fenomene dis- 
peptice etc.), pune dificile probleme 
de diferenţiere cu: o embolie pulmo- 
nară, o pancreatită acută, o pericar- 
dită acută, instalarea unui anevrism 
disecant al aortei, o colică biliară sau 
o .crizá ulceroasá penetranta sau 
chiar o perforatie ulceroasá, o ne- 
vralgie toracicá intensá instalatá su- 
bit etc. Prezenţa unei Ecg „tipice“ 
de IMA confirmă acest diagnostic, pe 
cînd lipsa acestor semne electrice, 
face cu atît mai mult plauzabilă una 
din celelalte cauze enumerate. Cor- 
dul pulmonar acut şi pericardita 
acutá pot fi confirmate prin aspec- 
tele Ecg caracteristice si deosebite 
de cele din IMA, 


Trebuie reamintit cá examenul Ec- 


grafic este, de cele mai multe ori, 
esenţial pentru diferențierea între 


un IMA propriu-zis, transmural, şi 


un Sindrom coronarian intermediar 
cu tabloul clinic foarte asemănător: 
lipsa semnelor electrice de necroză 
(a undelor Q de infarct) pledează 
pentru sindromul coronarian inter- 
mediar. 


În ceea ce privește relaţiile între 
infarctele miocardice anatomice si 


manifestările lor clinice si electrice, 
se pot considera următoarele catego- 
rii de cazuri: 

1. Într-o parte din cazuri (cele mai 
frecvente) există atit tabloul clinic, 
cît si cel Ecgrafic de IMA; Ecg con- 
firmă diagnosticul si precizează cele- 
lalte aspecte (evolutive, topografice, 
prognostice, unele complicaţii) care 
vor fi discutate în continuare; se 
apreciază (după diferiți autori) că 
examenul Eegrafic este pozitiv în 
60—900/, din cazurile de IMA clinic 
manifeste. 

2. În alte cazuri de IMA, tabloul 
clinic este evident, dar semnele Ecg 
lipsesc, sînt mascate sau neconclu- 
dente (pentru motive care vor fi ară- 
tate mai departe); diagnosticul cli- 
nic primează (infarcte „mute“ elec- 
trie). 

3. Intr-o altá eategorie de cazuri 
de IMA, tabloul clinic este foarte 
șters, necaracteristic sau chiar ab- 
sent, în timp ce semnele Ecg sînt ca- 
tegorice; în aceste cazuri, diagnos- 
ticul electric primează (infarcte ,mnu- 
te* clinic). 


4. In fine, existá o ultimá grupá 
de cazuri în care nici tabloul clinic 
și nici cel electric nu relevă consti- 


tuirea şi existența unui IMA, care | 


este însă demonstrat apoi de exame- 
nul anatomo-patologic (infarcte 
„mute“ clinic si electric; infarcte 
„pur“ anatomice); se apreciază că 
doar aproximativ 2/3 din infarctele 
anatomice determină si o manifes- 
tare clinică si electrică evidentă. 
(2) Ecgrafia permite aprecierea 
vîrstei infarctului pe baza criteriilor 
amintite. Cînd tabloul clinic de de- 
but al IMA este bine exprimat, acest 
lucru nu are o importanţă deose- 
bită. În schimb, în cazurile cu debut 
clinic atipic, necaracteristic, adese- 
ori aspectul Ecg este cel care per- 
mite să se aprecieze că infarctul s-a 
constituit de cîteva ore, zile sau 
săptămîni. Aprecierea momentului 
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de debut al IMA are importanţă cli- 
nică, în primele zile sau săptămîni, 
pentru a adopta măsurile curative 
corespunzătoare. 

O evoluţie Ecgrafică ,atipicá* tre- 
buie să atragă atenția asupra unor 
complicaţii  (pericardită exsudativa 
anevrism cardiac etc.). 

(3) Ecgrafia este o metodă uzuală 
care permite localizarea infarctului 
în înimă și aprecierea aproximativă 
a mărimii (întinderii) acestuia, ceea 
ce contribuie la evaluarea prognos- 
tică a cazului. 

(4) Ecgrafia permite aprecierea 
producerii recidivelor, adică a con- 
stituirii unei noi zone de infarct. Re- 
cidivele pot apare uneori la inter- 
val de cîţiva ani, alteori însă mult 
mai repede la citeva luni sau puţine 
săptămîni de la primul atac. În acest 
sens, examenul Ecg este foarte util 
pentru a face diferențierea între o 
recidivă si un sindrom post-infarc- 
tic Dressler. În primul caz, -remani- 
erea complexului QRS în sensul apa- 
rifiei undelor Q sau R de infarct în 
alte derivații, a unei noi faze cu ST 
supradenivelat și apoi cu unde T 
negative, toate acestea in alte deri- 
vatii decît cu ocazia primului atac, 
— asigură diagnosticul corect. În ca- 
zul sindromului Dressler, deşi apare 
o durere toracică persistentă care 
ridică în mod imperios problema 
„unei recidive, aspectul Ecg rămîne 
nemodificat (sau cel mult prezintă 
unele semne sugestive pentru o pe- 
ricardită acută). 

Este de remarcat că sumarea efec- 
telor electrice a două sau mai multe 
infarcte, poate determina aspecte re- 
Zultante diferite, în funcţie de loca- 
lizarea şi mărimea acelor zone de 
infarct. Astfel, uneori se pot recu- 
noaște semnele proprii fiecărei for- 
me topografice de IMA (de exem- 
plu, un infarct antero-septal J-un in- 

arct postero-inferior sau un infarct 
antero-septal+un infarct lateral etc.). 
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În unele cazuri însă se produc as- 
pecte hibride în care efectele elec- 
trice se  contracarează reciproc şi 
diagnosticul de IMA este mai greu 
de afirmat. 


(5) Prognosticul IMA se apreciază 
în primul rînd pe baza datelor cli- 
nice și a unor date de laborator. 
Examenul Ecg poate însă și el să 
furnizeze unele date utile pentru 
formularea prognosticului unui caz 
dat. 


— Morfologia Ecgramei oferá date 
prognostice in sensul cá existá o re- 
latie proporţională între intensitatea 
modificărilor electrice şi gravitatea 


cazului. Cu cit Q este mai adînc Si. 
mai larg, cu cît QRS este mai mult 


alterat şi ST mai amplu decalat, cu 
atit este vorba de un caz mai grav. 
Unda T negativă de mai tîrziu poate 
fi foarte amplă, fără ca acest carac- 
ter să implice un prognostic mai 
sever. , 

— Apariția tulburărilor de condu- 
cere i—v (bloc periinfarctic, bloc fas- 
cicular sau bloc complet de ramurá) 
implicá un prognostic in general mai 
sever. 

— Evolutia anormală, atipică, a 
aspectului Ecg poate avea semnifica- 
fie prognostică gravă. Astfel este ca- 


‘Zul persistentei unui segment ST 


foarte amplu decalat peste 24—48 de 
ore sau persistenta decalării, chiar 
moderate, a lui ST peste 7—10 Zile. 

— Apariţia  aritmiilor agravează 
întotdeauna prognosticul, începînd cu 
extrasistolele izolate atriale, jonctio- 
nale sau ventriculare, continuínd 
apoi cu extrasistolele frecvente (mai 
mult de 5—7/minut), politope sau 
grupate în salve, cu aritmiile atriale 
complexe, flutterul 
atrialá, tahicardiile paroxistice su- 
praventriculare sau ventriculare, ta- 
hicardiile ventriculare haotice, pu- 
tindu-se ajunge pînă la flutter si 
fibrilatie ventriculară, o modalitate 


sau  fibrilatia 
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frecventă prin care se produce de- 
cesul. 


— O semnificaţie asemănătoare o 
au si tulburările de conducere A—V 
de gradul I, II si III si de toate for- 
mele cunoscute; se poate ajunge la 
sincope Adams-Stokes și deces. 

— IMA mai poate ocaziona, în ca- 
zuri rare, apariția de parasistolii, di- 
sociații A—V și preexcitatie ventri- 
culară, al căror prognostic în gene- 
ral nu este prea sever, dar trebuie 
să atragă atenţia spre riscul unor 
disritmii mai grave. 

— Apariţia recidivelor de infarct 
agravează foarte mult prognosticul, 
prin adăugarea unor noi zone de 
miocard care sînt scoase din func- 
Dune. i 


28.6.2. 


Cauzele infarctelor „mute“ 
din punct de vedere electric 


S-a arătat că in 10—200/ (pentru 
unii, piná la 400/) din cazurile de 
IMA anatomic si clinic manifest, exa- 
menul Ecgrafic nu poate confirma 
acest diagnostic. Cauzele care expli- 
SS acest fenomen pot fi grupate ast- 
Bl: . 


1. Cauze care alterează Ecg 


făcînd imposibilă aprecierea semnelor 
de IMA 


(1) BRS este principala cauză de 
acest fel. Alterările mari ale întregii 
depolarizări şi repolarizări ventricu- 
lare fac, cel mai adesea, imposibil de 
recunoscut modificările pe care le-ar 
determina un IMA. Acest lucru este 
dovedit în acele cazuri în care alter- 
nează un aspect de BRS cu unul fă- 
ra tulburări de conducere i—v: în 
primul caz nu se văd semne de IMA, 
pe cînd în traseele fără BRS, sem- 
nele de infarct sint foarte evidente. 


Cazurile mai rare în care se pot 
totuși recunoaşte semnele de infaret 


chiar și pe lingă un aspect de BRS 


sînt discutate în capitolul următor. 

De notat că BRD nu neutralizează 
semnele electrice de IMA. 

(2) În mod similar, în tahicardiile 
ventriculare şi în general în toate 
sistolele și ritmurile ectopice idio- 
ventriculare; de regulă este imposi- 
bil să se recunoască semnele unui 
infarct. 

(3) În unele cazuri de asocieri ale 
unor infarcte mai vechi cu un in- 
farct nou, se produc imagini necon- 
cludente, rezultate prin conflict vec- 
torial antagonist.. 


2. Alte cauze care fac inoperant 
examenul Ecgrafic in IMA 


Nu vor apare semnele electrice 
„Clasice“ de infarct in acele cazuri 
în care (după Erikssen — 1970): 

(4) Zona de infarct este prea mică. 


(5) Infarctul este localizat într-o 
zonă „inertă“ din punct de vedere 
electric (de exemplu, strict subendo- 
cardic sau intramural). 


(6) Infarctul este surprins într-un 
anumit moment de evoluție a aspec- 
tului, în care. modificările sînt ne- 
concludente. Se va repeta examenul 
pesie cîteva ore, cînd aspectul de- 
vine franc. 


(7) Infarctul este localizat într-o 
zonă miocardică a cărei activare se 
reflectă după primele 0,04” (este vor- 
ba mai ales de infarcte laterale și 
de obicei de o întindere nu prea 
mare); în acest fel, nu se determină 
unde Q (în imagine directă). 

(8) Infarctul este localizat într-o 
zonă care nu „se proiectează“ în ce- 
le 12 derivații uzuale (este exemplul 
infarctului antero-lateral înalt); in 
acest caz este necesară utilizarea 
unor derivații suplimentare. 
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ZI, 


Infarctul miocardic 


„asociat”* 


29.1. 
Probleme generale 


Din punct de vedere Ec- 
‘grafic, sub numele de „infarct mio- 
cardic asociat“ se înțeleg acele situ- 
atii în care semnele electrice de in- 
farct se combină, în anumite moduri, 
cu semnele electrice determinate de 
alte condiţii, rezultind unele aspecte 
Ecgrafice particulare, importante de 
cunoscut pentru problemele de diag- 
nostic pozitiv si diferenţial pe care 
le pun. 

Principalele „asocieri“ ale infarc- 
tului miocardic se fac cu: 

— o hipertrofie ventriculară (mai 
ales stingă); 

— un bloc complet de ramură; 

— un sindrom WPW; 

— o pericardită acută. 
În principiu, se poate considera 
că aspectul concret observat în ase- 
menea „asocieri“ este o rezultantă a 


C 


29.2. 


sumürii vectoriale a modificărilor de- 
terminate pe de o parte de infarc- 
tul miocardic, pe de altü parte de 
condiția „asociată“. 

Este de remarcat că în stadiile tim- 
purii ale infarctului miocardic (pri- 
mele zile şi săptămîni) există modi- 
ficări semnificative în acest sens, ale 
complexului terminal ST-T, care 
permit adeseori recunoașterea elec- 
trică a IMA. 

În stadii mai tardive, „de cicatri- 
ce“, sînt prezente numai modifică- 
rile complexului QRS; „asocierea“ 
cu cicatricea de infarct este uneori 
relativ uşor de recunoscut, alteori 
însă foarte greu. Este necesară o ana- 
liză atentă a traseului, eventual com- 
pararea cu o Ecg anterioară si, mai 
ales, o confruntare cu ansamblul da- 
telor clinice ale pacientului, — pen- 
tru a formula o concluzie corectă. 


Asocierea unui infarct miocardic 


cu o hipertrofie ventriculară 


49.2.1. 
Generalităţi 
Infarctul miocardic poate surveni 


la persoane care au o HVS în spe- 
cial din cauza unei hipertensiuni ar- 


* Bibliografia selectivà este comună la 
capitolele 28—30. 


teriale care evoluează concomitent 
(şi/sau interconditionat) cu o atero- 
sclerozá coronariană. De aceea, aso- 
cierea Ecgrafică a unui infarct mio- 
cardic cu o HVS este relativ frec- 
ventă. Asocierea IMA cu o HVD este 
foarte rară, deoarece cardiopatiile 
care determină HVD (leziuni mitrale, 
cardiopatii congenitale, cord pulmo- 
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nar cronic etc.) nu creează condiţii 
favorabile producerii unui accident 
coronarian. 


29.2.2. TE" 
Asocierea infarct 
miocardict+HVS 


Modificările complexului QRS, de- 
si mai putin exprimate, sînt însă de- 
finitive, ceea ce permite recunoaşte- 


HVS+ - HVS 
IMA ant - [al 


HVS + 
- IMA post-lat 


rea unei „cicatrici“ de infarct aso- 
ciată la o HVS, chiar după mai mulţi 
ani de la accidentul coronarian. 

Modificările segmentului ST, foar- 
te caracteristice pentru IMA, durează 
numai cîteva zile. Modificările undei 
F determinate de IMA apar după 
cîteva zile de la debutul afecțiunii 
coronariene si persistă apoi timp de 
cîteva săptămîni. 

Imaginea rezultantă a acestei aso- 
cieri, concepută ca o sumare în fie- 


Fig. 306 — Reprezentare sche- 
matică a aspectului electrocar- 
diografic rezultat din asocie- 
rea HVS cu IMA. Coloana 
din mijloc: aspectul de HVS 
„pur“; in stînga: HVS-+in- 
farct antero-lateral; în dreap- 
ta: HVS-rinfaret postero-infe- 
rior. Sagetile indică principa- 
lele modificári care se pro- 
duc. Detalii in text. 
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care derivație a aspectului determi- 
nant de HVS cu modificările deter- 
minate de infarctul miocardic, sint 
reprezentate în fig. 306. 


29.2.2.1. 


HVS + infarct miocardic anterior 
si/sau lateral (fig. A51) 


1. In DS si DUM 


In D, si aVL, QRS incepe cu o unda 
Q nu prea amplă, dar mai larga si 
adeseori ingrosata; R este amplu (dar 
ceva mai mic decit intr-o HVS sim- 
pla). ST este relativ putin suprade- 
nivelat doar în primele 3—4 zile de 
infarct, apoi devine aproximativ izo- 
electric sau chiar uşor subdenivelat, 
de aspect orizontal. T este negativ, 
dar mai simetric și ascuţit. În anu- 
mite faze, T apare difazic +— (cu 
negativitate terminală), apoi plat-ne- 
gativ. 


2. In DT 


In Vi. 4, în caz de IMA antero-sep- 
tal se constată complexe QS ample 
(dar și în HVS simplă poate uneori 
să existe un astfel de aspect). ST 
este supradenivelat destul de mult 
(se sumează supradenivelarea dată 
atit de HVS cit si de IMA) si per- 
sista şi dupa 7—8 zile de la insta- 
larea infarctului. Modificarea cea 
mai sugestivă de asociere a IMA o 
suferă unda T, care devine negativă, 
ascuţită, simetrică“ (in HVS simplă, 
T este totdeauna pozitiv în aceste 
derivatii!. Adeseori T apare net di- 
fazie --—, cu trecerea aproape ver- 
ticală de la partea pozitivă la cea 
negativă, 

Dacă IMA este 'localizat lateral 
(sau este anterolateral), în V4-5—6 
apare un complex asemănător cu cel 
descris în D, si aVL. 

In V, poate apare uneori un com- 


plex in W, dar cu unde relativ = 
ple, urmat de ST izoelectrie si T 
Plat-negativ sau difazic +—. 


29.2.2.2. 


HVS + infarct miocardic 
postero-inferior 


1. În DS şi DUM 


In D, si aVL, tinde să dispará un- 
da q iniţială (complex in R mono- 
fazic). ST este subdenivelat destul 
de amplu, dar devine orizontal Si rec- 
tiliniu, T devine pozitiv simetric Si 
ascuţit (in HVS simplă, T este nega- 
tiv in aceste derivatii), adeseori di- 
fazic — +. | 

In D; şi uneori si în aVF, apare un 
complex QS amplu; in D, si adese- 
ori și in aVF, sînt prezente complexe 
QR. ST este supradenivelat amplu si 
relativ mai persistent (după 7 zile, 
persistă supradenivelarea datorită 
HVS), dar T este negativ, simetric, 
ascuţit, adeseori difazic +—. 


2. În DT 


In V, 4.,, sumarea imaginii inver- 
se de IMA cu aspectul determinat de 
HVS se exprimá in unde R initiale 
anormal de ample si micșorarea re- 
lativă a undei S. În primele zile, ST 
este subdenivelat, dar devine repede 
izoelectric rectiliniu. T este pozitiv, 
amplu, simetric și ascuţit. 

În Va a aspectul este cel obişnuit 
de HVS. 


29.2.2.3. 

Concluzii asupra modificărilor 
Ecgrafice din asocierea infarctului 
miocardic cu HVS 


. 1. La un aspect Ecgrafic de HVS, 
trebuie să atragă atenția asupra aso- 
cierii unui IMA, dacă în unele deri- 
vatii se constată: 

— unde Q sau R iniţiale anor- 
male; 
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— ST decalat în sens opus faţă de 


HVS simplă sau, cel puţin, un ST 


izoelectric rectiliniu orizontal; 

— o undă T de sens invers fata 
de HVS simplă, difazică cu aspect 
net angulat şi neobişnuit pentru o 
HVS simplă. 

Modificările lui QRS datorite su- 
mării efectelor necrozei cu cele ale 
HVS sînt relativ mai ușor de recu- 
noscut. 

' Modificările complexului ST—T 
din această asociere sînt mai com- 
plicate si pot fi sistematizate in fe- 
lul care urmează: 

2. Modificările segmentului ST. 

a) Dacă orientarea decalărilor de- 
terminate de IMA și de HVS este 
discordantă într-o derivație: 

— ST va fi decalat de IMA doar 
în primele 3—4 zile şi relativ puţin 
amplu; | 

— apoi ST devine izoelectric, rec- 
tiliniu si orizontal; 

— poate deveni chiar ușor deca- 
lat în sensul determinat de HVS (da- 
că aceasta este de un grad mai pro- 
nuntat). OS | 

b) Daca orientarea decalărilor de- 
terminate de IMA si de HVS este 
concordată într-o derivație: 

— ST va fi amplu decalat în pri- 
ma săptămînă; 

„— în acest timp, ST tinde să de- 
vină concav spre linia zero (în HVS 
rai este usor convex spre aceas- 
a); 

= apoi devine rectiliniu, fie usor 
divergent, fie orizontal; 

— decalarea sa persistă și după 
stadiul II al IMA (7—8 zile), ca ex- 
presie a devierii secundare determi- 
nată de HVS; acest fapt nu trebuie 
considerat ca un semn prognostic 
grav din punct de vedere al IMA sau 
ca indieator pentru producerea unui 
anevrism cardiac. 


3. Modificările undei T. 

a) Dacă orientările devierilor de- 
terminate de IMA si de HVS sint 
discordante într-o derivatie: 

— unda T va fi reorientată în sen- 
sul determinat de IMA la sfirsitul 
primei saptamini $i persistă astfel 
timp de 2—3 săptămîni, dar este de 
amplitudine relativ mai micá decit 
în IMA pur, caracterul simetric si 
ascuţit se păstrează; 

— durata perioadei în care este 
evident ,,T-ul ischemic“ este relativ 
mai scurta; 

— adeseori T apare difazic, ulti- 
ma sa parte fiind orientată în sensul 
determinat de IMA  (,negativitate 
terminală“ în imaginea directă), tre- 
cerea de la un virf la celălalt este 
mai verticală decît în alte cazuri de 
T difazic; 

— cînd ST este izoelectric, T apa- 
re adeseori plat-negativ (in imagi- 


' nea directá) sau plat-pozitiv (in ima- 
. ginea inversă); aceste unde T au un 


aspect angulat foarte exprimat. 


b) Dacá orientürile devierilor de- 
terminate de IMA si de HVS sint 


-concordante într-o derivație: 


€08 


— T apare mai amplu decît într-o 
HVS simplă si în același timp de- 
vine mai simetric şi ascuţit; 

— creşterea în amplitudine per- 
sistă mai mult timp decît în evolu- 
tia obișnuită a unui IMA simplu. 


29.2.3. 
Asocierea infarctului 
miocardic4- HVD 
(fig. 3077) 

Este foarte rară. Fig. 307 redă 
schematic principalele modificări 


care ar rezulta din combinația ca- 
racterelor proprii ale celor două 
componente ale acestei asocieri. 
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HVD+ = HVD 
IMA ant -fat 


29.2.3.1. 


BVD + infarct miocardic anterior 
si/sau lateral 


În D,, se produce un complex QrS, 
cu o undă Q nu prea amplă şi R 
micşorat fata de o HVD simplă. ST 
este supradenivelat, dar mai recti- 
liniu şi orizontal. T este negativ sau 
difazie + —. l 

În D, unda q tinde să dispară (R 
monofazic); ST este subdenivelat; T 
este pozitiv sau difazic — +-, cu as- 
pect net angulat. 

În V,— apare o undă Q mai amplă 
si largă, R diminuá relativ, ST este 
 supradenivelat doar în primele zile, 
apoi este izoelectric sau ușor subde- 
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Fig. 307 — Reprezentare sche- 
matică a aspectului electrocar- 
diografic rezultat din asocie- 
rea HVD cu IMA. Coloana 
din mijloc: aspectul de HVD 
„Pur“; in stînga: HVD-L-in- 
farct antero-lateral; în dreap- 
ta: HVD-+infarct postero-infe- 
rior. Sagetile indică principa- 
lele modificări care se pro- 
duc. Detalii in text. 


HVD+ 
IMA post - inf. 


nivelat; T este negativ amplu, si- 


metric, ascuţit. 
În V, 4 5, în caz de infarct lateral 
apar complexe QrS sau qRS, cu ST 


supradenivelat si T negativ sau di- 
fazic + —. 


29.2.3.2. 
HVD + infarct miocardic 
postero-inferior 


In D, se obţine un complex RS, 


cu R mai amplu si S mai mic decît 


în caz de HVD simplă. ST este sub- 
denivelat in primele zile si orizon- 
tal apoi devine izoelectric. T este 
pozitiv, amplu, simetric. 
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'" tivă unei 


În D, se obţine o imagine răstur- 
nată în oglindă. 

În V, imaginea inversă de IMA 
determină un complex în R monofa- 
zic (dispare q iniţial din HVD sim- 
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plá); ST este subdenivelat rectiliniar; 
T este pozitiv sau difazic — 4 cu 
aspect angulat. 

In V,.g aspectul este cel obişnuit 
in HVD (S predominant, T pozitiv). 


Infarctul miocardic asociat 


cu un bloc de ramură 


29.3.1. 
Generalităţi 


Asocierea infarctului miocardic 
acut cu tulburări de conducere i-v 
se poate prezenta sub mai multe 
forme: j 

(1) IMA asociat cu tulburări mi- 
nore de conducere i-v, sub forma 
„blocului peri-(post-)infarctic“, fie 
de tip „fascicular“ anterior sau pos- 
terior, fie de tip „parietal“, parțial 
sau focal, neîncadrabil ca bloc fas- 
` cicular al RS. Aceste aspecte sînt 
prezentate în capitolul ,,Tulburarilor 
de conducere i-v“. | 

(2) Dacá zona de necrozá consecu- 
ocluzii coronariene este 
mică si localizată in partea supe- 
rioará a septului i-v, ea se va ma- 
nifesta numai cu semnele Ecgrafice 
de bloc de ramură, lipsind semnele 
„de necroză parietală sau septală. Se 
poate vorbi astfel de „microinfarete“ 
a „infarcte minore“ exprimate prin 


(3) Dacă zona de infarct este mai 
extinsă, ea va cuprinde in același 
timp una din ramurile FH, cit Și o 
parte apreciabilă a miocardului sep- 
tal $i parietal, rezultind un aspect 
electric particular format în princi- 
piu din sumarea, într-un anumit fel, 
a semnelor determinate de cele două 
substraturi asociate. Se poate vorbi 
de un „sindrom Ecgrafic de asocie- 
re a IMA cu un BR“, cu diverse 
variante, — justificat prin particula- 
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ritatile aspectului electric, prin pro- 
blemele de diagnostic pozitiv şi di- 
ferential pe care le ridică si prin 
consecinfele clinice care decurg din 
aceasta. 


În timp, IMA si BR. se pot asocia. 


in mai multe feluri: 

a) BR apare tranzitoriu (cîteva ore 
sau zile), apoi dispare si pe traseu 
persistă numai semnele de IMA; BR 


‘pare să se datorească zonei de ische- 


mie sau edem (reversibile) de la pe- 
riferia infarctului. 

b) BR apare odată cu IMA, dar 
este definitiv, ramura respectivă 
fiind cuprinsă în aria de necroză, cu 
lezare ireversibilă. 


c) BR precede, cu un timp varid- ` 


bil, instalarea IMA, a cărui apariţie 
trebuie dedusă din modificările elec- 
trice apărute, faţă de o Ecg ante- 
rioara. 

d) BR apare mai tirziu dupa un 


IMA, ca expresie a repetiţiei sau. 


»progresiunii* leziunilor coronariene. 


După unele statistici, BR ar sur- 
veni în 430%% din IMA care intere- 
sează și septul si în 21% din IMA 
care nu interesează direct septul i-v. 
Nu orice IMA septal evoluează cu 
BR. 


În ceea ce privește consecințele 
electrice ale asocierii unui BR cu un 
IMA, blocul celor două ramuri se 
comportă diferit. | 

BRD modifică, practic, numai a: 
doua jumătate a lui. QRS, în timp 
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ce IMA alterează numai (sau pre- 
dominant) prima sa jumătate, ast- 
fel incit asocierea celor douá efecte 

este relativ uşor de recunoscut. Com- 
. plexul ST-T este relativ putin mo- 
dificat prin efectele BRD, astfel in- 
cît modificările mult mai ample pro- 
duse de IMA în stadiile timpurii, se 
pot recunoaște cu ușurință. 

Cu totul altfel stau lucrurile în 
cazul asocierii unui BRS cu un IMA. 
BRS alterează profund întregul 
complex QRS, chiar de la începutul 
său (activarea septală începe şi se 
desfășoară cu totul altfel decît în 
mod normal şi decît în caz de BRD). 
Modificările depolarizării produse de 
un IMA se pierd de regulă în modi- 
ficările ample determinate de BRS. 
De asemenea, modificările de tip se- 
cundar ale lui ST-T produse de un 
BRS sint foarte pronunţate, incit 
mascheazá de multe ori modificárile 
de tip primar produse de un IMA 
asociat, mai ales cá adeseori orien- 
tarea vectorilor celor douá compo- 
nente de deviere a lui AST-T este 
foarte apropiatá. De aceea, de cele 
mai multe ori, în cazul unei Ecg cu 


aspect de BRS nu se pot recunoaște. 


semnele proprii ale unui IMA aso- 
ciat. 

Existá doar un procent oarecare 
de cazuri in care IMA fiind suficient 
de mare si avînd anumite localizări, 
determiná unele modificári electrice 
decelabile. . „Asocierea Ecgraficá a 
unui BRS cu un IMA“ se referă nu- 
mat la aceste din urmă cazuri. 


29.3.2. 

Asocierea BRD+infarct ` 
miocardic 

29.3.2.1. 

Caracteristicile generale . 


BRD se asociază mai des cu un 
infarct miocardic decît BRS. IMA 
anterior este mai frecvent asociat cu 
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un BRD, decit IMA posterior. Aceste 
et E prin particularita- 
He anatomice si de v izati 
EAS S ascularizatie 
Ecgrafic, se constată o combinatie 
evidentá de semne caracteristice atit 
pentru IMA, care modificá prima ju- 
mătate a lui QRS, cit şi pentru BRD, 
care modifică a doua jumătate a lui 
QRS. Complexul ST-T este modifi- 
cat predominant de către IMA. . 


Aspectul rezultant depinde deci de 
caracterele celor două componente 


“(IMA si BRD), adică: 


— în cazul IMA, depinde de loca- 
lizarea, mărimea si stadiul evolutiv 
al acestui proces; 

— în cazul BRD, depinde de tipul 
acestuia (poziție electrică, rotații 
electrice, eventuale HV sau BF aso- 
ciate etc.). 

Figurile 308—309 si 310—311 ilus- 
treazá citeva exemple ín acest sens. 


Modificárile complexului QRS 


(1) Durata lui QRS este. crescutá 
peste 0,10" si adeseori peste 0,12" 
(din cauza BRD). 

(2) Începutul lui QRS prezintă un- 
dele Q de infarct in imaginile directe 
pentru acesta si undele R initiale 
anormale, de infarct, în imaginile 
inverse; în diferite derivații, prima 


jumătate a lui QRS se modifică deci 


în funcţie de localizarea infarctului. 


(3) Jumătatea a doua a lui QRS 
prezintă semnele BRD: unde S largi 
şi îngroșate in D,, aVL si Vz şi 
unde R' tardive, largi si îngroșate în 
primul rînd în V, si (adeseori) in D; 
si aVF. | 

(4) Amplitudinea globală a com- 
plexului QRS, ca si amplitudinea ce- 
lor două jumătăţi ale sale considerate 
separat, va apare uneori micşorată, 
alteori crescută (în raport cu ceea ce 
se constată în caz de BRD neasociat 
cu IMA), după cum vectorii patolo- 
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Fig. 308 — Reprezentare schematică in 
planul orizontal a asocierii BRD (indicat 
de săgeata haşurată) şi diverse forme to- 
pografice de IMA septal şi anterior (să- 
getile corespund vectorului de infarct). 
Alături sint aspectele Ecg rezultate; 


a — infarct septal mijlociu; b — infarct ante- 
ro-septal; c — infarct anterior localizat; d — 
infarct antero-lateral întins. Detalii în text. 


gici de infarct sint orientati in sens 
opus sau in acelasi sens cu vectorul 
global al lui QRS sau al fiecărei ju- 
mátáti in parte. De aici, uneori as- 
pecte in W sau in M mai mult sau 
mai pufin micgorat, alteori aspecte 
monofazice (R sau QS, dar cu îngro- 
sári sau neregularități) sau difazice, 
relativ ample (RS sau QR), cu ingro- 
sári şi neregularități. | 


Modificările complexului ST-T 


(1) Segmentul ST nefiind influen- 
fat in mod sensibil de cátre BRD, va 
prezenta direct toate modificárile de- 
terminate de IMA în primele stadii 
(și în funcție, bineînțeles, de locali- 
zarea infarctului). Excepţie de la 
această regulă face aspectul din V, 
unde BRD determină o subdenivela- 
re a segmentului ST, care se va suma 
cu subdenivelarea (în caz de ima- 
gine inversă) sau cu supradenivela- 
rea (în caz de imagine directă) deter- 
minate de IMA. 

(2) În unele derivații in care in 
primele zile ST este foarte mult de- 
nivelat si decalarea se face în acelaşi 
sens cu ultima parte a lui QRS 
(R'--ST supradenivelat sau S larg+ 
ST subdenivelat), nivelul segmentu- 
lui ST poate fi mai amplu decalat 


decit nivelul undei premergătoare . 


din complexul QRS, ceea ce adeseori 
creează probleme de delimitare 
exactă a punctului J. 

(3) Unda T va prezenta în primul 
rind caracteristicile determinate de 
IMA, cu unele particularităţi rezul- 
tate din sumarea efectelor de ische- 
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Fig. 309 — Repre- 
zentarea  schema- 
tica în planul ori- 
zontal (a, b, c, 
d, e) si sagital 
(a, b, c) a aso- 
cierii BRD (indi- 
cat de săgeata ha- 
șurată) cu diverse 
forme topografice 
de infarct. Săgeţi- 
le corespund vec- 
torului de infarct. 
Alături sînt repre- 
zentate aspectele 
Ecg rezultate: 


-a — infarct poste- 


ro-inferior comun; 
b — infarct inferior 
localizat; c — infarct 
posterior localizat; 
d — infarct postero- 
lateral; e — infarct 
lateral (antero-late- 
ral). Detalii în text. 
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mie cu efectele devierii secundare 
moderate (spre stînga) determinate 
de BRD. T rezultant, asa cum apare 
pe traseu, poate fi imaginat ca o 
sumă a unui „T ischemic“ cu un 
„T al BRD“, fiecare cu altă orientare 
şi cu alte particularităţi de formă. y 

(4) Într-o derivație dată, dacă cei 
doi vectori componenti ai undei T 
se proiectează discordant, `T rezul- 
tant este micșorat; dacă vectorii 
componenti se proiectează concor- 
dant, T rezultant este amplificat. 
Adeseori rezultă si unde T difazice 
+ — sau — +, de obicei cu aspect 
net angulat; acest aspect se dato- 
reste unui mic decalaj de timp din- 
tre cele două componente. 


29.3.2.2. 
Asocierea unui BRD cu un infarct 
miocardic anterior și/sau lateral 


Este asocierea cea mai frecventă 
dintre un BR şi un IMA. | 

Derivaţiile de bază pentru recu- 
noasterea acestei asocieri sint DT, 
deoarece aici apar în modul cel mai 
evident semnele de IMA, iar in V, 
există semnul cel mai caracteristice 
al BRD, unda R' tardivă, amplă si 
lărgită. 

Aspectul general al acestei aso- 
cieri este următorul (fig. 308, 312, 
A 52, 53, 54): 


1. In DS si DUM 


In D, (rareori și in D»), ca si în 
aVL, se constatá semnele directe ale 
infarctului, sub forma unor unde q 
de infarct. QRS tinde sá se micsore- 
ze. ST este supradenivelat, iar T este 
de regulá negativ-(pe cind in BRD 
simplu este pozitiv si destul de am- 
plu.  Adeseori se ajunge in aceste 
derivații, la un complex „în W“, în 
care mai ales a doua undă negati- 
vă (S) este îngroșată si lărgită (fig. 
310 A, B). Rareori se poate ajunge 


chiar la un complex de forma QS, 
in care însă se recunosc cele două 
parti componente separate de un mic 
virf GR situat sub linia zero“), ca 
un „munte submarin“. 

În aVR se obtineintotdeauna o 
imagine rásturnatá in oglindá fatà 
de cea din D4. 

În Da si aVF aspectul este variat, 
în funcţie mai ales de tipul de BRD. 
Începutul lui QRS  marcheazá de 
obicei o undă  R iniţială anormală 
(imagine inversă de infarct). ST este 
subdenivelat și T este pozitiv. 


În D, aspectul este si mai variat, 
deoarece se combiná semnele uneori 
directe, alteori inverse, dar totdea- 
una mai putin exprimate decit în 
D, sau D;, ale IMA, cu aspectul de- 
terminat in această derivație de di- 
feritele tipuri de BRD. 


2. În DT 


(1) Semnele de BRD sînt foarte 
evidente in Vi, sub forma undei R’ 
(tardive) ample, largi și îngroșate, 
indiferent de ceea ce se întîmplă cu 
prima jumătate a lui QRS. În V;-6 


„există întotdeauna unde S largi și 


îngroșate. Tranzitia între R’ din 
dreapta si S larg din stînga se face 
adeseori ín jurul poziţiei Ma alteori 
însă mult mai spre stinga, chiar în 
V, existind deci unde R’ în mai 
multe DT anterioare. 

(2) Semnele directe de IMA apar 
în funcţie de forma topografică de 
infarct, putindu-se realiza diferite 
variante (Sodi-Pallares si colab. — 29) 
(fig. 308):. 

"a. Infarctul treimii mijlocii a sep- 
tului i-v determină unde Q patolo- 
gice in V.» (complexe QR), in res- 
tul DT fiind doar un aspect de BRD. 

b. Infarctul treimii anterioare a 
septului i-v (infarct antero-septal 
propriu-zis) determină o , undă Q 
foarte mică in V, (dar care inlocuies- 
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ducală TTE 
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Fig. 310 — Reprezentare schematică a genezei aspectului Ecg de asociere a 
BRD cu IMA. A — Pornind de la aspectul de fond de forma qRS-imagine 
directă de infarct; B — pornind de la aspectul de fond de forma RS-++imagine 
directă de infarct; C — de la aspectul de fond de forma rSR’-++imagine di- 
rectá de infarct; D — de la aspectul de fond rSR’--imagine inversă de infarct. 
În fiecare grup, coloana 1 (Ap Bu...) reprezintă aspectul de fond (linia con- 
tinuă) şi componenta de infarct (linia întreruptă); alături, în coloana 2 (Az 
Bs, ...) este aspectul rezultat. În fiecare grup: d, b, c (sau a, b): grade dife- 

| rite ale componentei de infarct. Detalii in text. | 
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te undele rs din BRD simplu) si Q 
profund in V- (complex QR). ` 

c. Infarctul apical determiná 
unda Q net vizibilă in Vy, cu un 
complex QRS „în W* de mică am- 
plitudine si cu S îngroșat si larg 
(fig. 310 B). 

d. Infarctul antero-lateral jos de- 
termină unde Q la stinga de V, 
(în V;-6) unde vor apare complexe 
in. W microvoltat, restul DT fiind cu 
aspectul obişnuit al BRD (fig. 309 e). 

e. Infarctul antero-lateral întins 
(relativ cel mai frecvent) determină 
unda Q în toată seria V,.s: in dreap- 
ta sint complexe QR, spre stînga 
apar complexe „în W“ (QRS sau 
QrS), cu S larg şi îngroșat. Adeseori 
undele R’ se întîlnesc in mai multe 
derivații situate la stînga de V, ceea 
ce nu se observă în mod obişnuit în 
BRD  necomplicat. Acest aspect 
apare și în asocierea BRD cu blocul 
fascicular posterior al RS. 


IMA antero-lateral extins asociat 


cu BRD determină adeseori com- 
plexe QRS micşorate (şi lărgite) în 
toate DT (ca si în DS), realizind un 
aspect de „bloc de arborizatii*. Ast- 
fel, în V,. ; R poate avea sub 0,3 mV, 
iar în V,_, sub 0,5 mV sau 100/ din 
amplitudinea lui S. (Dressler si co- 
lab.). 

Într-o Ecg cu aspect evident de 
BRD, prezenţa unor unde Qin V,., 


va putea fi consideratá ca semnifica- ' 


tivá pentru un infarct asociat numai 
dacă durata acestor unde depăşeşte 
0,03” (Jouve) sau sînt foarte ample, 
— caci in tipul I sau II de BRD, 
cu rotaţie orară si, mai ales, cu SVD, 
complexul QRS poate dvea in aceste 
derivatii forma qR, dar cu un q de 
mica durata si amplitudine. 

f. Infarctul părții superioare a septului 
sau al peretelui VD (foarte rar) nu deter- 
mină unde Q de infarct, unica manifestare 
fiind însăşi apariţia BRD. 

g. Infarctul părții superioare a perete- 
lui lateral al VS (infarct antero-lateral 
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înalt) va da semne decelabile doar in DT 
situate deasupra pozițiilor V4, si even. 
tual în D, şi aVL. 


29.3.2.3. 
Asocierea unui BRD cu un infarct 
miocardic postero-inferior 


D,, aVL şi V, permit cel mai bine 
recunoaşterea BRD, in timp ce in- 
farctul postero-inferior este evident 
cu. semne directe in D}, aVF si D,, 


si cu semne inverse in V» s ,. 


Aspectul general al acestei aso- 
cieri este urmátorul (fig. 309, 312): 


1. În DS şi DUM 


Se constată semnele directe de in- 
farct in D, aVF si D, (în ordinea 
descrescîndă a gradului de exprima- 
re). Trebuie exclus însă un 
orizontalizat“ în care există un Q, 
profund, dar in aVF si mai ales în 
Ds, Q lipseşte sau este de-abia schi- 
fat. Un raport R/S mai mic in D, (de 
exemplu, un R, foarte mic, sub 
0,05 mV sau sub 109/ din S) este 
foarte sugestiv pentru un infarct 
(dar acest criteriu nu este absolut). 

În aceleași derivații (D, aVF si 
D) BRD se exprimă foarte variat, 
în funcţie de tip şi variante. În ge- 
neral, dacă in BRD există un R’ în 
D., asocierea cu un infarct va da un 
QRS de forma QR (fig. 311 g, in 
tipul I si II de BRD) (fig. 310 C, 
în tipul III). Dacă BRD prezintă 
un S larg în D,, asocierea cu infarc- 
tul va da un complex in W (fig. 310 A 
în tipul IV de BRD) sau de forma 
QS cu neregularități (fig. 311, I in 
tipul V de BRD). . 

În D,, aspectul este relativ mai 
simplu: BRD se exprimá intotdeauna 
prin S larg si îngroșat, iar infarctul 
inferior prin R iniţial anormal (fig. 
312). ` | 

Segmentul ST este net supradeni- 
velat in D,, aVF si D, (în prima sap- 


„cord . 
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táminá) si eventual subdenivelat în 
D, şi aVL. 

Unda T este negativă ascuţită in D;, 
aVF si D, si pozitivă si ascuţită, mai 
amplă decit în BRD simplu, in D, 
si aVL. 


2. In DT 


Sint evidente semnele de BRD din 
V, sub forma undei R’ (tardive) am- 
ple, largi si ingrosate. In DT stingi 
sînt prezente undele S largi si in- 
grosate (fig. 309, 312). 


F 
Fo 


Fig. 311 — Reprezentare schematică a genezei aspectului Ecg de asociere a 
BRD--IMA (continuare). 


E — De la aspectul de forma rsR’+ima 
F — De la aspectul de fond de forma rsR 
diferite ale componentei de infarct; G — 


rectă de infarct; H — de la aspectul 
la aspectul de fond rSS'-Himagine 
rSS'-Fimagine inversă de infarct. Res 


gine directă de infarct. 


—Hmagine directă de infarct; a, b — grade 
de la aspectul de fond qRR’-+imagine di- 
de fond qRR'4imagine inversă de infarct; I — de 
directă de infarct; J —' de la aspectul de fond 
stul explicatiilor ca si în fig. 


310. Detalii în text. 
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a. Infarctul postero-inferior se ex- 
primá prin unde R initiale anormale 
(imagine inversă) in V,.,.,,íán timp 
ce în V, sînt complexe obişnuite de 
BRD de forma rsR’, iar in Man 


ai. 


complexe de forma RS. ST este sub- 
denivelat, concav in sus, in V3.4; tot 
aici, apar unde T pozitive ample, si- 
metrice, ascuţite. În V,, ST este ușor 


subdenivelat convex în sus și este 
urmat de o undă T negativă asime- 
trică (aspect de deviere secundară 
determinat de BRD). În V;. ,, ST este 
izoelectric si T pozitiv. 


Fig. 312 — Reprezentare 


de BRD simplu si a unor 
cazuri de BRD asociat cu 
J infarct antero-lateral (a-l) 
$i postero-inferior (p-i). 


IMA p^ i 


b. Infarctul inferior localizat evo- 
luează cu imagine directă in Ds, aVF 
si D, si cu aspect nealterat de BRD 
in. DT. 
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c. Infarctul posterior localizat 
evoluează cu aspect obişnuit de BRD 
în DS (fără semne de infarct) și cu 
semne inverse de infarct în V,., ,. 

d. Infarctul posterior si lateral 
determină imagini inverse in V,_., 
unde vor apare complexe „în M“ 
(RR), cu ST subdenivelat, concav în 
sus şi T pozitiv si simetric (fig. 
311, F). De la Vs. , spre stînga se ob- 
tin imagini obișnuite de BRD. 


29.3.3. 


Asocierea BRS + infarct 
miocardic 


29.3.3.1. 
Caractere generale 


IMA se asociază relativ mai rar 
cu BRS, decît cu BRD (în 7—80/ din 
cazuri după unele statistici). Prezen- 
ta unui BRS face de cele mai multe 
ori imposibilă recunoașterea Ecgra- 
fică a unui infarct, din cauză că: 

— depolarizarea ventriculara este 
alterată profund de la începutul său, 
însăşi septul i-v activindu-se altfel 
decît în mod normal si decît în BRD 
(de la. dreapta spre stinga si cu in- 
tirziere); 

— modificările vectoriale ale. de- 
polarizării si ale repolarizării deter- 
„minate de BRS sint foarte ample. 

De.aceea semnele electrice deter- 
minate de infarct pot apare, aláturi 
de cele ale BRS, numai dacă: 


Fig. 313 — Reprezentare schematică în 

planul orizontal a asocierii BRS (indicat 

de săgeata hasurataé)+diverse forme to- 
pografice de IMA; 

a — infarct antero-septal; b — infarct ante- 


ro-septal extins in 2/3 anterioare ale septului 
1—V; C — infarct antero-lateral întins (intere- 
Sind si septul i—v); d — infarct lateral (ex- 


traseptal). Ságetile corespund vectorului- de in- 
faret, Alături sint reprezentate aspectele Ecg 
rezultate. Detalii în text. 
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— zona de infarct este relativ 
mare, extinsă şi/sau, 

— numai în siadii mai 
(I si IT) ale IMA. 


Ín cele ce urmeazá, se iau ín con- 
siderare numai acele cazuri ín care 
IMA determină anumite modificări 
ale traseului, uneori puţin exprima- 
te si de scurtă durată, încît este ne- 
cesară o analiză foarte atentă a tra- 
seului și/sau repetarea de mai multe 
ori a înregistrării Ecg, mai ales în 
primele zile sau primele 2—3 săp- 
támini (fig. 313, 314). 


timpurii 


Fig. 314 — Reprezentare schematică in 

planul orizontal a asocierii BRS cu un 

infarct postero-inferior (si septal). Ace- 

leasi explicaţii ca si în fig. 312. De- 
talii in text. 


Ecgrafic, în această asociere pre- 
domină net semnele majore ale BRS. 
Efortul diagnostic trebuie făcut în 
sensul de a recunoaște semnele în 
general „minore“, puţin exprimate, 
care pot indica existența  concomi- 
tentă a unui IMA. 


Este de remarcat că: 

— modificările complexului ST-T 
determinate de IMA (atunci cînd 
apar!) sînt mult mai concludente 
pentru diagnostic; 

— modificările complexului QRS 
determinate de infarct (atunci cînd 
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apar!) sint mai putin exprimate şi 
adeseori mai greu de interpretat. 


Modificările complexului QRS 
(fig. 313, 315) 


(1) Durata lui QRS depáseste 0,13" 
si adeseori ajunge la 0,17"— 0.18" 
(din cauza BRS). 

(2) Morfologia generală a lui QRS 
este cea a BRS, cu o parte îngroşată 
si neregulatá de duratá relativ mare 
(peste 0,06") in mijlocul sáu; de re- 
marcat cá această porţiune adeseori 


este mai putin evidentă decit in BRS 


simplu. 


„Dacă infarctul interesează si sep- 


tul i-v, se va modifica (în unele ca- 
zuri şi în măsură variabilă) începu- 
tul lui QRS. 

Dacá infarctul intereseazá peretele 
lateral al VS (infarct extraseptal) se 
va modifica, in anumite derivatii, 
sfirşitul complexului QRS (undă S, 
in loc de Q, în imagine directă). 

(3) Amplitudinea generală a com- 
plexului QRS scade, uneori mult, 
ceea ce, împreună cu alterările mor- 
fologice, face tranziţia spre un aspect 
de „bloc de arborizatii“. 


Modificările complexului EM 
(fig. 315, 316, A 55) 


(1) Sînt sugestive pentru IMA 
numai în stadiile timpurii (I si II), 
adică aproximativ în primele zile, 
cel mult în primele 2—3 sáptámini. 

(2 ST supradenivelat in D, (si 
aVL) si in DT situate la stinga zo- 
nei de tranziţie (V4-;-5) sugerează 
un IMA asociat la un BRS. La fel și 
în cazul subdenivelării lui ST în D; 
(şi aVF). 

(3) T negativ în DT situat la 
dreapta zonei de tranziţie (V1-2-s) 
sau negativ si ascuţit in D, (aVL) şi 
in DT, sugereazá IMA anterior. 
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Fig. 315 — Reprezentare 
schematică a aspectului 


electrocardiografic al unor /) 
cazuri de BRS asociat cu ] 
IMA anterior (si septal), 
postero-inferior (si septal) 


si antero-lateral extrasep- 
tal. Up 
[] Ale 
J | || EN 
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NEN SW 
-— SS 
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A i à A 
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BRS * IMA BRS+IMA BRS+ IMA 
a-l (ȘI septal) p-i (si seplal) Jar (exa i 7 


(4) Opozifia dintre decalajul lui 
ST si unda T în mai multe derivații 
(corespunzátoare  diferitelor . forme 
topografice de IMA) indică această 
asociere, | 

(5) Evoluţia caracteristică in de- 
curs de cîteva zile a aspectului com- 
plexului ST-T indică asocierea IMA. 


“IMA si de tipul de BRS pot realiza 
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29.3.3.2. \ 
Asocierea unui BRS cu un infarct 
miocardic anterior si septal 


1. In DT 


În funcţie de forma topografică de 


numeroase variante de aspect. . 
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BRS + IMA 


Fig. 316 — Comparaţie între aspectul de 
BRS „pur“ din unele derivații si aspectul 
rezultant din asocierea BRS-imagine di- 
rectá de infarct. A — Aspectul de fond 
rS; B — aspectul de fond QS; C — as- 


peetul de fond RS; D — aspectul de fond 


R monofazic. Se vede cá modificárile mai 
evidente le prezintá complexul ST-T (sá- 
getile). Detalii in text. 


a. In infarctul antero-septal rela- 
tiv limitat (in 1/3 anterioará a sep- 
tului) se constatá unde R initiale 
ceva mai ample decît normal in V,_> 
(fig. 317, Aa) şi unde Q patologice 
în Va- (complexe qRS sau qRs — 
fig. 317, Ba, d); în V;2, sint com- 
plexe qR, cu un q foarte mic. 


b. În infarctul antero-septal rela- 
tiv intins (2/3 anterioare ale septu- 
lui) se constată, de asemenea, unde 
R iniţiale mai ample decît in mod 
obișnuit in BRS, in V, 5; în schimb. 
in V5.4, Sint prezente unde Q anor- 
male foarte ample. În aceste deri- 
vatii, cu cit infaretul este mai masiv, 
cu atît (fig. 317, Ba, b, o): 

— Q este mai adînc si mai larg; 

— R care îi urmează este mai mic 
si mai tardiv; 

— uneori chiar, R „coboară“ sub 
linia zero, QRS devenind de forma 
QS, cu o despicătură amplă situată 
spre sfîrşitul sáu (Cabrera si colab. — 
fig. 5) (fig. 317, Bc). 

In Vs-5, Q este nu prea amplu, 
dar mai larg si ingrosat (fig. 317, 
Ca, b). - 

ST este supradenivelat şi concav 
în jos, mai ales in V3-4, mai putin 
evident si în Vo_;, ca şi în Vs.,. 

T este negativ simetric, ascuţit, în 
aceleaşi derivații în care ST este 
supradenivelat. 


Sint de remarcat următoarele par- 
ticularităţi ale aspectului din di- 
verse DI: 

(1) În V,_., pe cînd in BRS sim- 
plu r iniţial este foarte mic sau chiar 
lipsește (complex QS), ceea ce însă 
nu trebuie considerat ca un semn 
de necroză septală anterioară, — în 
caz de asociere a unui infarct an- 
tero-septal se constată că R iniţial 
este relativ mai amplu, fără să fie 
remarcabil lărgit (fig. 317, Aa). De- 
sigur că în unele cazuri se produc 
complexe QS în aceste derivații, dar 
acest aspect nu poate fi considerat 
ca indiciu de necroză antero-septală 
decît dacă pacientul a prezentat BRS. 
si înainte de infarct, iar aspectul an- 
terior infarctului prezenta o mică 
undă r iniţială. ; 

(2) In schimb, este caracteristică 
apariția undelor Q la stinga poziţiei 


; à PM mai ales in Va 24 (Ba, b, c), pro- 


funzimea si durata acestor unde 
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Fig. 317 — În stînga: aspectul complexului QRS „de fond“ cu - 


imagine de BRS, din diverse derivații. A — Complexe de fond 

negative (rS, QS); B — aspecte de fond difazice (RS); C — as- 

pect de fond cu complexe pozitive (R monofazic). în dreapta: 

diverse aspecte rezultate din asocierea cu imagini directe de 
IMA. aplicaţii în text. 


V, 5 h MH 


Fig. 318 — Curba sinopticá a undelor R 
în DT în caz de BRS pur (sus): linia R 
ascendentă de la V, la V; — şi în caz de 
asociere BRS+IMA anterior . (jos): apare 
o depresiune (concavitate în sus, indicată 
de săgeată) în mijlocul curbei sinoptice a 
undei R sau chiar o undă Q (complex 
QS) încadrată la dreapta și la stinga de 
complexe cu undă R iniţială. Explicații 
în text. 
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fiind corelâtă cu masivitatea in- 
farctului. Concomitent, unda R care 
urmează lui Q este proporţional mai 
mică coborind chiar sub linia zero. 

(3) Curba undelor R în DI 
(fig. 318) denotă, în caz de BRS 
simplu, o creştere progresivă de la 
dreapta spre stinga, pînă în jurul 
poziţiei Vs, după care scade. În caz 
de asociere a unui infarct antero- 
septal, se constată întii o scădere, 
chiar pînă la dispariţia undelor R 
(complexe QS) în jurul poziţiilor 
V3.4, apoi din nou o creștere. Această 
„depresiune“ din mijlocul curbei un- 
delor R este caracteristică pentru 
asocierea BRS-+infarct antero-septal 
(Rhoades şi colab.). 
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Fig. 319 — Reprezentare schematică si 

comparativă a aspectului de BRS „pur“ 

(sus) şi a aspectului rezultat din aso- 

cierea BRS--IMA antero-lateral (şi sep- 

tal). Aspectul se íntilneste in V s-o 

uneori si in D, si aVL. Explicații în 
text, 


(4) În complexele predominant ne- 
gative din V4-4.5 (de forma QS sau 
rS) este caracteristică apariţia unei 
despicături cu o durată de peste 
0,05” situată în porțiunea terminală 
a complexului (Cabrera si Friedland) 
(fig. 317, Bo). 

(9) O semnificaţie asemănătoare 
o au complexele de forma qrS care 
apar în derivatiile. situate imediat 
la dreapta zonei de tranziţie (V,_, 
sau NA (Be). 
simplu nu există unde Q (R mono- 
fazic cu platou). În caz de asociere 
cu un infarct antero-lateral (si sep- 
tal) apare unul din aspectele urmá- 
toare: 

— 0 undă q de mică amplitudine, 
dar mai largă si îngroșată; adeseori 
ingrosarea se continuá pe inceputul 
ramurii ascendente a undei R (Cb); 

— aspect numai cu o îngroșare 
ușor neregulată si ceva mai oblică 
a începutului undei R (,echivalent* 
de Q) (Rhoades si colab.); a nu se 
confunda acest aspect cu o undă 
delta din sindromul WPW (Co); 

— o despicătură mică situată la 
baza ramurii ascendente a lui R 
(complex rR/) (Ce) sau care coboară 
putin sub linia zero (complex rsR’) 
(Cd) („Q intirziatf — Chapman si 
Pearce); 

— foarte rar se observă unde Q 
inguste (Ca) sau unde Q foarte am- 
ple, realizind complexe QR (Ct). 

(7) Tot in DT stingi (Vs-¢), cu cit 
este vorba de un infarct antero-sep- 
tal mai masiv, cu atît (fig. 319): 

— panta ascendentă a lui R este 
mai oblică; 

— vîrful lui R este mai tardiv; 

— deflexiunea intrinsecoida apa- 
re, ín aceste derivafii, mai tardiv 
decît în alte DT situate în dreptul 
VS (de exemplu, decît în V-a), PrO- 


babil ca expresie a adăugării unul 


„bloc peri-infarctic“; 
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— ca o consecință a celor arătate 
mai sus, „platoul“ îngroșat din com- 
plexul QRS apare, mai sters si mai 
putin evident. 

c. În caz de infarct antero-septal 
cu extindere laterală mai „mare, 
apare un aspect deosebit. 

În V,-. sint prezente unde Q 
adinci și largi evocatoare de infarct. 
În aceleași derivații apare însă ade- 
seori si o undă R tardivă (complexe 
QR) (Fig. 317, Ac), ceea ce pune pro- 
blema asocierii unui BRD. 

În DT stingi (V,-5-;) se obțin 
complexe de tip RS (fig. 317 Cg), 
tranziția spre ele, in jurul lui V;, 
fácindu-se prin intermediul unor 
complexe „în W“, de forma QrS sau 
qRS (Bb, c). 

În Maa (uneori chiar incepind 
din Vp) se obţin complexe in R mo- 
nofazic, obișnuite pentru BRS sim- 
plu. | 

Apariţia undelor R in V;.seste greu de 
explicat. Trebuie imaginatà orientarea spa- 
tialà a activării masei ventriculare restan- 
te după infarct. Lipsa undelor S largi ín 
fata VS (în Va ca gi in D,) şi unele date 
vectocardiogralice, exclud un BRD aso- 
ciat. 

Apariţia undelor S in V,.;.. trebuie 
considerată ca echivalente ale undelor Q, 
care apar tardiv în cursul depolarizării 
ventriculare, deoarece peretele lateral al 
VS se activează ultimul, după ce s-a ter- 
minat activarea septului i-v şi a VD. 


2. In DS şi DUM 


Se produc modificări mai putin 
variate. 

În D, şi aVL, apare în general o 
mică undă Q ceva mai largă si în- 
grosatad; îngroşarea se continua pe 
ramura ascendentă a lui R. Se con- 
stata modificările descrise mai sus, 
la punctele (6) (7). 

Rareori se constată unde Q ample 
în D, şi aVL. 

ST este supradenivelat, concav în 
jos (pe cînd în BRS simplu, ST, este 
subdenivelat) timp de puţine. zile, 


apoi devine izoelectric: sau chiar 
ușor subdenivelat. T este negativ 
simetric la sfîrşitul primei săptămini 
şi in cursul următoarelor 2 săptă- 
mini, mai puţin evident mai tîrziu, 


29.3.3.3. 


Asocierea unui BRS cu un infarct 
miocardic lateral si extraseptal 


Determină un aspect particular 
(fig. 313 d). 

In Vi—ə— ( se constată un as- 
pect obişnuit de BRS, cu complexe 
rS, ST supradenivelat uşor convex 
in jos si T pozitiv. În Vg 4, ca si in 
D, si aVL, se constatá un complex 

_QRS de forma RS, cu negativitate 
tardivă („echivalent de undă Q foar- 
te tardivá^ — Benchimol si Schle- 
singer; Cabrera si colab.). Aceasta se 
explicá prin faptul cà peretele late- 
ral al VS, in care este situat infarc- 
tul, se activează foarte tardiv, după 
ce s-a făcut activarea septului i—v 
si a regiunilor învecinate. 

De aceea, prima jumătate a lui 
QRS are aspectul obișnuit de BRS 
(R, fără q, în V;— şi in Dj); negati- 
vitatea determinatá de zona inacti- 
vabilá a infarctului situat in pere- 
tele lateral, apare la sfîrşitul lui 
QRS, dind unda S, neobișnuită în 
V; s Si in D, pentru un BRS simplu. 
Complexul QRS prezintă oarecare ne- 
regularitati si ingrosári, mai ales pe 
panta de trecere de la virful lui R 
la virfullui S. Unda S din V; 4 si D, 
pune problema diagnosticului dife- 
rential cu un BRD, care se va exclu- 
de din cauza lipsei undelor R’ (tardive) 
din Vj. - 1 

în acelaşi fel se explică, în parte, com- 
plexele RS din jurul poziţiei V, care apar 
in infarctul antero-septal cu extindere 
lateralá mai importantá. 


Se pot considera unele variante de 
aspect, după cum infarctul. este an- 
tero-lateral sau postero-lateral. In 
primul caz, modificările de tip direct 
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ale lui ST—T sint prezente in D,, 
aVL si Vg. 4; in al doilea caz, modifi- 
cările directe ale lui ST—T sint pre- 
zente in Dos, aVF Si Ve—7—8: 


29.3.3.4. 
Asocierea unui BRS cu un infarct 
miocardic postero-inferior (si septal) 


Aspectul general al Ecg este cel 
al unui BRS; semnele de asociere a 
unui infarct  postero-inferior sînt 
deosebit de greu de recunoscut, din 
următoarele motive: 

— În DT (fig. 314) imaginea in- 
versă determinată de infarctul loca- 
` lizat pe peretele posterior, ar trebui 
să determine, în principiu, o oare- 
care amplificare a undei R iniţiale în 
V,.,, ceea ce este însă foarte greu 
de apreciat în lipsa unei Ecg de BRS 
anterioare infarctului; 

— În DS si DUM, de asemenea, 
un complex QS poate surveni in Dj 
si în caz de BRS simplu (in 30—350,, 
din cazuri), mult mai rar si in aVF, 
dar niciodată în D», unde sint com- 
plexe de forma RS, fárá q. Segmen- 
tul ST este supradenivelat în Dos 
si aVF atit in BRS simplu, cit si in 
IMA al peretelui inferior. 

Următoarele modificări ar pleda 
pentru asocierea, la un BRS, a unui 
IMA postero-inferior: 

— Prezenţa unei unde Q (com- 
plex in W) în D,, pe lîngă un com- 
plex QS în D, si aVF. 

— Micşorarea complexelor QRS, 
mai evidentă în DS si DUM, dar și 
in DT. 

— Aspectul general al complexu- 
lui QRS devine mai ,neregulat* (cu 
mai multe despicáturi) decit intr-un 
BRS simplu. 

— În primele zile, segmentul ST 
este relativ amplu supradenivelat în 
Ds, aVF si Ds, dar în loc să fie con- 
vex spre Jinia zero, este concav spre 
aceasta, de formă boltită. 
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— In același timp, in V, ,. , poate 
apare un segment ST subdenivelat, 
ceea ce este categoric neobișnuit 
pentru un BRS simplu si deci este 
foarte sugestiv pentru prezenfa unui 
IMA posterior. 

— Unda T devine dupá citeva zile 
(dar mai ales în cursul sáptáminilor 
II, III si IV de boală) negativă si mai 
simetrică, ascuţită, — in D;, aVF si 


D,, ceea ce este neobișnuit pentru ` 


un BRS simplu. 

— La fel, unda T din Vs 5 ,, desi 
este pozitivà ca si in BRS simplu, 
devine mai simetrică si ascuţită, 
adeseori mai amplă. 

— În D, şi aVL, T negativ din 
BRS simplu este înlocuit de un T 


pozitiv simetric sau de un T difa- 


zic — +, angulat. 

— Este foarte sugestivă pentru 
asocierea unui IMA discordanta din- 
tre decalajul segmentului ST si 
orientarea undei T în diverse deri- 
vatii (pe cînd in BRS simplu, de 
regulă cele două componente ale 
complexului terminal sînt concordan- 
te în aceeaşi derivație). 

Micşorarea complexelor QRS, ac- 
centuarea aspectului neregulat și 
lipsa unei opoziții nete a lui T fata 
de QRS apropie imaginea acestei 
asocieri de cea a „blocului de arbo- 
rizatii*. 


. 29.3.4. 


Unele probleme de diagnostic 
diferential Ecgrafic 

ale aspectului de BR asociat 
cu infarct miocardic 


Durata mare a lui QRS și aspec- 
tul general caracteristic al traseului 
fac evidentă existenţa blocului de 
ramură. 

Principala problemă o pune dife- 
rentierea dintre un BR simplu, ne- 
asociat cu infarct si un BR asociat 
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cu infarct; au fost arătate criteriile 
pe baza cărora se recunoaște elec- 
tric coexistenta unui infarct mio- 
cardic. 

Citeva aspecte pun în mod parti- 
cular unele probleme de diagnostic 
diferenţial Ecgrafic: 

(1) BRD+infarct miocardic poste- 
ro-inferior trebuie diferențiat de: 

— un BRD neasociat cu infarct, 
la un „cord orizontalizat“, care de- 
termină unda Q, profundă; - 

— unele cazuri de sindrom WPW 
de tip B cu rotaţie orară si care pre- 
zinta unde delta negative in D, , 
si aVF, asemánátoare cu undele Q de 
infarct. 

(2) BRD-rinfarct miocardic ante- 
ro-lateral trebuie diferențiat de un 
sindrom WPW de tip A, cu unda 
delta negativă în D, (complex in W) 
care imitá un aspect de infarct. 

(3) BRS+infarct miocardic lateral 
(extraseptal) trebuie diferentiat, din 
cauza complexelor. RS din D, si 
V;—5, de un BRD de tip V: lipseşte 
însă unda R' din Vj. 

(4) BRS -infarct miocardic antero- 
septal extins lateral trebuie diferen- 
fiat, din cauza complexelor QR din 
Vi, de un BRD asociat cu un infarct 


29.4. 


antero-septal; li 
largă din D}. 

(5) Unele cazuri de BRS de tip I 
asociate cu infarct antero-lateral 
prezentind complexe pozitive in D, 
(qR sau R monofazic plat) si com- 
plexe negative ample in D. , (de 
forma rS) trebuie diferentiate de 
un BRD „de tip paradoxal* (varian- 
ta ,,R,*), exceptional de rar; lipsește 
insá R' in V,. | 

(6) Aspectul realizat de BRS aso- 
ciat cu infarct anterior in unele de- 
rivatii, in care apar îngroșări pe ra- 
mura ascendentü a lui R care imità 
o undá delta, trebuie diferentiat de 
un sindrom WPW; lipseşte însă scur- 
tarea intervalului P—R, iar ansam- 
blul aspectului electric in toate de- 
rivatiile permite diferenţierea. 

(7) BRD-r infarct antero-lateral 
sau BRS-rinfarct anteró-lateral sau 
postero-inferior micşorează foarte 
mult complexele QRS şi fac ca un- 
dele T să fie de multe ori concor- 
dante cu QRS, astfel încît aspectul 
face tranziția spre un „bloc de ar- 
borizatii*; din momentul în care am- 
plitudinea maximă a lui QRS scade 
sub 0,5 mV în DS si în DT laterale, 
se formuleazá, de fapt, acest diagnos- 
tic Ecgrafic. 


pseste insá unda S 


Asocierea unui sindrom WPW 


cu un infarct miocardic 


Este o asociere nu prea 
frecventă. Complexele cu aspect de 
WPW, fac, de regulă, foarte greu de 
recunoscut un infarct miocardic aso- 
ciat. l 

În multe cazuri, pe trasee mai 
lungi sau repetate se poate sur- 
prinde apariția intermitentü a unor 
aspecte de WPW sau o alternanță a 
acestora cu aspectul „de fond“, cu 


40° 627 


caractere de infarct. Asocierea este 
usor de recunoscut in aceste condiţii. 

În cazurile în care aspectul de 
WPW este stabil, de cele mai multe 
ori IMA asociat nu se poate recu- 
noaşte; această din urmă boală va 
trebui să fie diagnosticată pe baza 
criteriilor clinice şi biologice $1 nu 
prin cele electrice. 
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Sint relativ rare cazurile în care 
este posibilă recunoașterea şi pe tra- 
seul electric a semnelor de IMA. 

În stadile în care IMA determină 
modificări mai mari ale lui ST şi/sau 
T, aspectul acestora poate permite 
recunoașterea asocierii afecțiunii co- 
ronariene. | 

În stadii ceva mai tardive, modi- 
ficdrile lui ST—T sint doar cele de- 
terminate de WPW. 


29.5. 
Asocierea unui infarct 


cu o pericardită acută 


Anatomopatologic, peri- 
carditele „epistenocardice“, care în- 
sotesc un IMA, sînt destul de frec- 
vente. Cazurile care determină sem- 
ne clinice decelabile (frecături peri- 
cardice) sînt mai rare. Si mai rare 
sînt cazurile în care pericardita acută 
poate determina semne  Ecgrafice 
decelabile. Acest lucru este uşor de 
înţeles, dacă se tine seama de faptul 
că pericardita produce modificări de 
mică amplitudine ale lui ST si T si 
de scurtá duratá, chiar in timpul ín 
care IMA determină cele mai ample 
decalaje ale lui ST, iar apoi modi- 
fieári ample ale lui T. Cu alte cu- 
vinte, semnele Ecgrafice de IMA 
maschează, de regulă, semnele peri- 
carditei acute. 

. Presupunînd cá IMA ar determina, 
in unele cazuri, modificári mai putin 
ample ale lui ST—T, ceea ce ar per- 
mite manifestarea  semnelor elec- 
trice proprii ale pericarditei acute, 
supradenivelarea lui ST, eventual ur- 
mată de un T ușor negativ, este 
prezentă in toate trei DS, ceea ce 


tá a modificárilor 


Modificárile lui QRS sint greu de 
interpretat in sensul asocierii, deoa- 
rece undele delta negative pot imita 
un Q de infarct, iar undele delta 
pozitive seamănă cu ingrosarea unei 
unde R initiale anormale de infarct 
(în imagine inversă). 

Analizele vectocardiografice se 
pare ca permit o apreciere mai exac- 
determinate de 
asocierea unui infarct la un sindrom 
WPW (De Micheli si Medrano). 


miocardic 


impune diferentierea de un IMA 
apical care produce modificari de 
acelaș tip. 

Singura imprejurare in care se 
poate recunoaște o pericardită acută 
asociată unui IMA este cea în care 
există: 

— pe de o parte semnele unui 
IMA antero-septal (imagine directá 
in V, ,, mai rar postero-inferior 
(imagine inversă in V, Al 

— pe de altá parte, supradenive- 
larea moderată a lui ST cu/sau undă 
T negativă în toate trei DS (ca şi 
în aVL si aVF) si în DT laterale; 

— în fine, să nu existe o imagine 
directă de IMA (si mei ales un com- 
plex in W) in V, semnul major al 
unui infarct apical. 

Dificultăţile diagnosticului Ecgra- 
fic al acestei asocieri nu au impli- 
catii deosebite din punct de vedere 
clinic, deoarece semnificaţia pericar- 
ditei epistenocardice este cu totul 
minoră în raport cu infarctul mio- 
cardic. | 
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30. 


insuficienţa coronariană 
acută şi cronică 


30.1. 
Probleme generale 


30.1.1. : 
Cardiopatia ischemică 
și insuficiența coronariană 


Cardiopatia ischemică — CI — are 
douá caracteristici fundamentale: 

— patogenia sa este reprezentată 
de insuficienfa coronarianá; 

— substratul sáu lezional este re- 
prezentat de ateroscleroza coronare- 
lor. 


Insuficienfa coronariană este si- 
tuafia patologică în care există o ne- 
concordanţă între necesarul de iri- 
gatie a miocardului (necesarul de 
oxigen şi de substanțe energetice) şi 
aportul (debitul) coronarian (al în- 
tregului miocard sau numai al unei 
zone mai delimitate), care aduce oxi- 
genul și substanţele energetice ne- 
cesare şi „spală“ substanţele — de- 
seu rezultate din catabolism in mio- 
card. 


In 90—959/ din cazuri, insufici- 
enfa  coronariană se produce din 
cauza unor leziuni stenozante sau 
ocluzive ale arterelor coronare, de 
natură aterosclerotica. CI este, ast- 
fel, una din manifestările clinice ma- 
jore si caracteristice ale aterosclero- 
zei. În foarte puţine cazuri insufi- 
cienfa coronariană este cauzată de 
alte boli: coronarite (reumatică, lue- 
tică, alergică, infecțioasă etc.), ste- 
noza ostiumului coronarian (in aor- 
tita lueticá si alte boli ale aortei), 
embolie coronarianá, compresiuni 
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ale arterelor coronare etc. Foarte 
rar, insuficienţa coronarianá poate 
fi produsă -numai de cauze ,,functio- 
nale“: prábusiri tensionale impor- 
tante, anemii severe, intoxicatii care 
„blochează“ hemoglobina si impie- 
dică transportul de oxigen (oxid de 
carbon etc.), tahicardii excesive etc. 

După Comitetul de Experţi ai 
OMS, CI se clasifică în următoarele 
sindroame: 

A. Sindroame dureroase (CI „du- 
reroasă“): 

— Angina pectorală. 

— Infarctul miocardic. 


— Sindroamele coronariene inter- 
mediare (cunoscute si sub numele 
de: anginá instabilă, angină varia- 
bilă, stări de preinfarct sau de imi- 
nentá de infarct etc.). 

B. Sindroame nedureroase (CI 
,nedureroasá*), manifestate prin in- 
suficienţă cardiacă, tulburări de 
ritm, modificări Ecg, mărirea inimii, 
moarte subită — adică, de fapt, 
printr-un tablou clinic de „sindrom 
miocardic“, fiind vorba deci de o 
miocardiopatie ischemică sau coro- 
nariană. l 

Ecgrafia are o importanță majoră 
în diagnosticul de ansamblu al CI 
deoarece: 

— contribuie în mod esențial la 
diagnosticul infarctului miocardic, 
prin semnele descrise de „necroză“, 
„leziune“ şi „ischemie“; 
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— contribuie însă într-o măsură 
foarte importantă si la diagnosticul 
altor forme ale CI, prin alte aspecte 
Ecgrafice decît cele din infarctul 
miocardic. 

În cele ce urmează, problematica 
insuficientei coronariene va fi discu- 
tatá numai prin prisma diagnosticu- 
“lui Ecgrafic. 

Insuficienta coronariană determi- 
nă efecte electrice care sînt grupate, 
în mod convenţional, în: 

— efecte de „necroză“, care modi- 
fică in mod esenţial complexul QRS 
si apar numai în caz de infarct mio- 
cardic; 

— efecte de „leziune“, care modi- 
fică segmentul ST; 

— efecte de ,,ischemie“, care mo- 
dificá unda T. 

În sindroamele de insuficienţă co- 
ronariană descrise în acest capitol 
este vorba numai de acelea care nu 
determină efecte electrice de ,ne- 
croză“, ci doar de leziune și/sau 
ischemie, cu diferite particularităţi. 


30.1.2. 

Clasificarea insuficientei 
coronariene în funcţie de 
substratul lezional și caracterele 
manifestărilor electrice 


Din punct de vedere al consecin- 
felor asupra aspectului Ecg, se pot 
distinge următoarele forme de insu- 
licienţă coronariană (fig. 320): 

l. Insuficienta coronariană acută 
transmurală localizată (sau focalá), 
in care procesul de insuficiență co- 
ronariana: - 

— este intens si se 
brusc sau foarte rapid; 

— este delimitat la o zonă relativ 
restrinsá a peretelui ventricular; 

— în „focar“, insuficienţa corona- 
riană se întinde de la endocard la 


instalează 
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epicard (caracterul transmural), ca 
si în infarctul miocardic. 

În esenţă, focarul de insuficienţă 
coronariană acută cuprinde o zonă 
de „leziune“ înconjurată de o zonă 
de ,,ischemie“: uneori în centrul ZO- 
nei de „leziune“ poate fi Si o mică 
necroză, dar de dimensiuni mici 
(sub 1 cm diametru) astfel încît nu 
poate determina modificări cores- 
punzătoare ale complexului QRS. 
Aceste cazuri din urmă au fost de- 
numite si ,infarcte minore“, in- 
farete rudimentare“ sau „infarcte 
atipice“, De fapt, din punct de ve- 
dere electric, sînt infarcte „avorta- 
te“, în care zona de necroză fie nu 
apare, fie nu atinge dimensiunile 
necesare manifestării pe traseul Ecg. 

2. Insuficienta coronarianá acută 
focală, localizată în unul din stratu- 
rile peretelui miocardic: 

— subepicardic; 

— subendocardic; | 

— intramural. 

In fiecare din aceste localizari, fo- 
carul confine o zonă de „ischemie“ 
și/sau „leziune“ eventual chiar o 
mică zonă de necroză, care însă nu 
se manifestă ca atare pe Ecg. 

3. Insuficienta coronariană acuta 
dijuză interesează, în principiu, în- 


tregul miocard, dar predominant VS: 


$i mai ales straturile subendocardice; 
caracterul „acut“ se manifestă prin 
evoluţia de scurtă durată a manifes- 
tărilor Ecg. | 

„4. Insuficienta coronariană croni- 
că difuză are aceeaşi predominanta 
în straturile subendocardice ale VS; 
caracterul „cronic“ se manifestă prin 
persistenta timp mai îndelungat a 
modificărilor Eeg. " 

5. In fine, există si o insuficiență 
coronariană — cronică sau acută — 
care se manifestă însă prin semne 
Ecgrafice „indirecte“, „nespecifice“. 
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Insuficienta coronariană acută transmurală focală. 


Sindromul de „ischemie - leziune” acută transmurală 


În esenţă, este vorba de 
cazuri de CI în care se instalează o 
insuficienţă coronariană acută, de 
obicei însoţită de o mică zonă de ne- 
croză (care însă nu determină modi- 
ficări ale complexului QRS), în ju- 
rul căreia sau în lipsa căreia se 
constituie un focar de „leziune“ în- 
conjurat de o zonă de „ischemie“. 

Pe traseul electric apar numai 
semnele de „leziune“ si „ischemie“. 
Traseul Ecg, se caracterizează prin 
următoarele (fig. 318, 321, A56, 57, 
58). 

(1) Lipsesc orice modificări ale 
complexului QRS care ar sugera o 
„necroză“ (deci lipsesc undele Q — 
oricît de mici — în imaginea directă 
sau undele R iniţiale anormale, în 
imaginea inversă). 

(2) Există modificări evidente ale 
segmentului ST si ale undei T, cu 
aceleași caractere generale ca si în 
cazul infarctului miocardic: | 

— In imaginea directă (in deriva- 
fille al cáror electrod explorator este 
situat in fata zonei lezate), ST este 
supradenivelat, concav în jos — iar 
T este negativ, ascuţit, simetric şi 
adeseori amplu; | 

— În imaginea inversă (în deriva- 
fiile al căror electrod explorator este 
situat de partea opusă focarului de 
insuficienţă coronariană), ST este 
subdenivelat, concav in sus — iar T 
este pozitiv, ascuţit, simetrie și ade- 
seori amplu. 

(3) Modificările complexului ST-T 
au o evoluție dinamică asemănătoare 
cu cea din infarctul miocardic, 
„adică: 

— în primele ore sau 1—2 zile, 
predomină denivelarea segmentului 
ST (unde „în dom“); 
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— în zilele următoare, ST revine 
treptat spre linia zero si apare o 
undă T de tip „coronarian“ orientată 
in sens opus decalajului lui ST; 

— după cîteva zile, ST revine 
complet. la linia zero sau chiar se 
denivelează puţin (cu 1—2 mm) în 
sens opus decalajului inițial şi pre- 


domină undele „T coronariene“ 
ample; | 
— în continuare, amplitudinea 


undei T diminuă treptat, pînă cînd 
se revine la un aspect normal sau 
la unul din aspectele de ,insufi- 
cienta coronariană cronică“, 

Timpul în care se produce această 
evoluţie a aspectului Ecgrafic este în 
general mai scurt decît în cazul in- 
farctului miocardic si diferă de la 
un caz la altul. În unele cazuri, evo- 
lutia este foarte scurtă, încheindu-se 
în puţine zile, în alte cazuri evoluţia 
durează mai multe săptămini. Mai 
ales în aceste din urmă cazuri tre- 
buie presupus ca substrat un mic ia- 
farct (infarct minor). 

Focarul de insuficienţă coronari- 
ană acută transmurală focală, cunos- 
cut din punct de vedere Ecgrafic si 
ca. „sindrom de  ischemie-leziune 
acută transmuralá*, poate avea dife- 
rite localizări în inimă, care se de- 
duc din aspectul Ecg prin aceleaşi 
criterii ca și în cazul infarctului 
miocardic major. Există astfel, fo- 
care: antero-septale, anterioare, an- 
tero-laterale, postero-inferioare, pos- 
tero-laterale. 

Clinic, tabloul se aseamănă mult 
cu cel din infarctul miocardic: debu- 
tul marcat de o durere stenocard'că 
cu o durată de peste 15’—20’ pina 
la cîteva ore, uneori cu fenomene de 
Şoc, scăderea tensiunii arteriale etc. 


IN ee m i it ata 
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. Fig. 321 — Reprezentare 


Biologic se poate constata o usoará 


creștere a VSH, o leucocitoză, cres- 
terea ugoará a titrului SGOT sau a 
altor enzime, — dar toate acest-a 
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sint de intensitate mult mai mică 
(,schifate*) si de durată mai Scurtă 
(„fugace“) decît in infarctul miocar- 
dic major. 


Insuficienta coronariana acuta Focala, 


localizată in straturile 


“În acest caz, focarul de 
insuficienţă coronariană este restrins 
în suprafată (are un diametru de la 
1 la cîţiva cm), dar în același timp 
este limitat şi în grosimea peretelui 
miocardic, la unul din straturi: fie 


peretelui cardiac 


numai subendocardic, fie numai sub- 
epicardic, fie „intramural“, adică 
zona subendocardică şi cea subepi- 
cardică de la același nivel fiind in- 
tacta. | 


Focarul este constituit dintr-o 


Re 


,0 à 
j 
Hy EZ transmural 


schematizată și comparati- 
vă a modificărilor electro- 
cardiografice prin: IMA 
transmura!, sindromul de 
ischemie-leziune acută sub- 
epicardică şi sindromul de 
ischemie-leziune acută sub- 
endocardică, in imagine 
directă şi in imagine in- 
versa. Explicatii in text. 


/MA 


/schemie - 
M T /ezrune 
Sa, subeprcardicá 
JL | 


Ischemie- 
leziune e 
subendocardica 
Imagine í 
inversa 
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zonă de „leziune“ și, în jurul ei, o 
zonă de ,ischemie*; uneori în cen- 
trul Zonei de „leziune“ poate exista 
și o mică zonă de „necroză“ anato- 
mică, dar care nu se manifestă 
Ecgrafic. 

Posibilitatea producerii unor fo- 
care de insuficienţă  coronariană 
acută (chiar cu o mică necroză) li- 
mitată la un strat din peretele car- 
diac este argumentată de studii mai 
detaliate ale modului de distribuţie 
a ramurilor arterelor coronare în 
grosimea peretelui miocardic. 

Din punct de vedere Ecgrafic, este 
esenţial faptul cá (fig. 320, 321): 

— lipsesc modificările complexu- 
lui QRS, de tipul ,,necrozei*; 

— sint prezente numai modificari 
ale complexului ST—T, de tipul ,,le- 
ziunii“ si „ischemiei“; 

— fiind o insuficiență coronaria- 
na acută, aspectul Ecg are o dina- 
mică evolutivă, adică se schimbă (ca 
$i în infarctul miocardic si insufici- 
enfa coronariană acuta transmurală), 
într-un termen destul de scurt, de 
citeva zile sau cîteva săptămîni. 


1. Insuficienta coronarianá acută 
localizată | subepicardic (sindromul 
de ,ischemie-leziune* acută 
subepicardică) 


Modificările lui ST—T seamănă 
cu cele din infarctul miocardic si in- 
suficiența coronariană acută trans- 
murală, adică: 

— în fața focarului de „ischemie- 
leziune“, se obține o imagine directă: 
ST supradenivelat, concav in jos (în 
primele ore sau cîteva zile), si T 
negativ, ascuţit simetric (pe măsură 
ce trec zilele, ST revine la linia zero, 
iar T devine amplu, apoi se micso- 
rează pînă revine la aspectul normal 
sau de fond); 

— dacă focarul este situat în pe- 
retele inimii de partea opusă elec- 
trodului, se obţine o imagine indi- 
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rectă, cu ST subdenivelat, concav în 
sus și/sau T pozitiv, simetric, ascu- 
tit, amplu, neobişnuit în acele deri- 
vatii. 

In functie de localizare, se descriu 
insuficiențe coronariene acute sub- 
epicardice (sindroame de „ischemie- 
leziune“ acută subepicardică): ante- 
rioare, laterale,  antero-laterale ex- 
tinse, postero-inferioare etc. 

Uneori undele T negative (,,coro- 
nariene“) pot fi foarte ample si per- 
sistă mai multe săptămîni. 

Trebuie remarcat cá existenţa dis- 
tinctă a insuficientelor coronariene 
focale transmurale și a celor subepi- 
cardice este atestată anatomic, iar 
Ecgrafic doar din punct de vedere 
principial; în practică însă este greu, 
dacă nu chiar imposibil, de făcut 
diagnosticul diferenţial Ecgrafic în- 
tre aceste două forme de insufici- 
entá coronariană acută. 

Diagnosticul diferenţial trebuie fă- 
cut cu: 

(1) Pericardita acută, care şi ea 
realizează un sindrom de ,,ischemie- 
leziune“ acuta subepicardicá, dar di- 
fuzá, adicá semnele directe sint pre- 
zente in toate trei DS si in (aproape) 
toată seria V,_s. 

(2) ,,Fortarea* ventriculară (strain), 
care determină unde T de tip ,,coro- 
narian“, ca expresie a unei insufi- 
ciente coronariene relative a ventri- 
culului în cauză (așa dar, cu semne 
directe în faţa VS, în caz de hiper- 
trofie a acestuia); există însă modi- 
ficările evidente (de amplitudine şi 
orientare) ale lui QRS, iar ST este 
decalat de aceeași parte cu T. 


2. Insuficienta coronariană acută 
localizată subendocardic (sindromul 
de ,ischemie-leziune* acută 
subendocardică) 


În principiu, modificările comple- 
xului ST—T sînt inverse decit in 
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cazul insuficienfei coronariene acute 
focale . subepicardice, adică: 

— in derivatiile al căror electrod 
explorator este situat în dreptul 
porțiunii de miocard care conţine 
„focarul“ de insuficienţă coronaria- 
nă subendocardică, ST este subde- 
nivelat, concav în sus, iar T este po- 
zitiv, mai simetric şi mai înalt decit 
în mod obişnuit; aceasta este imagi- 
nea directă de  ,ischemie-leziune* 
subendocardică; | 

— în derivatiile al căror electrod 
explorator este situat de partea opu- 
să a inimii (în raport cu porţiunea 
de miocard care conţine focarul de 
„ischemie-leziune“), se obţine o ima- 
gine inversü caracterizată prin ST 
supradenivelat uşor si concav în jos, 
Si T negativ, mai simetric. 

De remarcat cá pentru a apare 
semnele Ecg de ,,ischemie-leziune“ 
subendocardicá, trebuie ca focarul 
de insuficiență coronariană să se în- 
tindă de la endocardul anatomic 
pina dincolo de jumătatea grosimii 
peretelui ventricular, în afara zonei 
„mute“ a miocardului, adică pînă în 
zona subendocardică „electrică“. Nu- 
 meroase confruntări anatomo-elec- 
irice si cercetári experimentale au 
demonstrat cá un focar de insufici- 
enţă coronariană (chiar cu necroză!) 
localizat strict subendocardic, in 
zona „mută“, nu produce modificări 
Ecg decelabile. 

Se observă că imaginea directă de 
»ischemie-leziune*  subendocardică 
este asemănătoare imaginii inverse 
de ,ischemie-leziune* subepicardică, 
iar imaginea inversă de ,ischemie- 
leziune“ subendocardică este asemă- 
nătoare cu imaginea directă de 
„ischemie-leziune“ subepicardică. 
Totuşi, există unele deosebiri: 

— în „ischemia-leziunea“ subepi- 
cardicá, modificările lui ST sînt mai 
tugace, în timp ce modificarea lui Së 
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este mai persistentă şi mai amplă 
(impresionează adeseori »l-urile co- 
ronariene* negative, ample, care du- 
rează citeva săptămîni); 

— în ,ischemia-leziunea* suben- 
docardicá, modificările lui ST sint 
mult mai tenace, durabile, in timp 
ce modificările lui T sint putin ex- 
primate. 


Trebuie precizat însă cá de multe 


ori este foarte greu de rezolvat acest . 


diagnostic diferenţial. Astfel, de 
exemplu, in cazul unui sindrom 
Ecgrafic cu ST subdenivelat Si T po- 
zitiv in V- si ST supradenivelat 
și T negativ in D, si aVF, — este 
deosebit de greu sá se afirme cu 
certitudine cà este o ,jischemie-le- 
ziune“ subepicardicá posterioară sau 
o ,ischemie-leziune* subendocardicá 
anterioară (antero-septala). Analiza 
atentă a Ecg (predominanta decala- 
jului lui ST sau a modificărilor 
lui T), evoluţia modificărilor elec- 
trice, amplitudinea lor mai mare în 
derivatiile cele mai apropiate de fo- 
carul de insuficiență coronariană vor 
înclina spre una sau alta din inter- 
pretări. 

Diagnosticul 
făcut cu: 

(1) Insuficienta  coronariană croc- 
nică, în care aspectul este asemănă- 
tor, dar în general mai atenuat şi, 


diferenţial trebuie 


mai ales, persistă timp mai indelun-. 


gat; | 

(2) Unele stadii intermediare ale 
SV si HV, dar ST—T are un aspect 
„in treaptă“, iar T difazic — + este 
de micá amplitudine; 

(3) Efectul digitalic care prezintá, 
de asemenea subdenivelarea lui ST, 
dar Q—T este scurtat, T este foarte 
turtit si U este neobișnuit de amplu, 
iar toate modificárile evolueazá pa- 
ralel cu gradul de „impregnare“ di- 
gitalicá. 
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3. Insuficienta coronariană 
acută focală intramurală 


Este acceptată de către unii ca 
existenţă anatomicá si experimen- 
tală. Apare numai în cazul unor le- 
ziuni stenozante sau ocluzive pe ra- 
muri coronariene intramurale. 

În practică, are importanţă doar 
prin faptul că deşi există manifes- 
tări clinice de insuficienţă corona- 
‘riana acută (dureri anginoase pro- 
nunfate, apărute: dintr-odată, care du- 
reazá peste 15— 30"). Ecgrafic nu se 
constată, în principiu, nici o modifi- 
care semnificativá. Lipsa semnelor 
electrice a fost explicatá de unii prin 
anularea reciprocá a vectorilor ele- 
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mentari care sint orientati, doi cite 
doi, în sensuri opuse. Alţii consideră 
că lipsa semnelor electrice se dato- 
rește faptului că focarul lezional se 


găseşte in zona „mută“ a miocar- 
dului. 
Totuși, trebuie ţinut seama de 


faptul că astfel de insuficiente coro- 
nariene acute intramurale pot deter- 
mina uneori modificări Ecg, fie pen- 
tru că depăşesc zona „mută“, fie 
pentru că vectorii orientafi înspre 
epicard sint predominanti; modifică- 
rile se aseamănă cu cele din insufi- 
cienfa coronariană acută subepicar- 
dică si, ca si în aceasta, au un ca- 
racter tranzitoriu. 


Insuficienta coronariană acută difuză 


Insuficienfa  coronariană 
acută difuză — ICAD — se carac- 
terizează prin faptul că interesează 
în mod difuz miocardul, predomi- 
nant însă în VS, iar la nivelul aces- 
tuia, în straturile subendocardice. 
Este de asemenea, esenţial faptul că 
fenomenele se instalează rapid (sub 
acțiunea unei cauze declanșatoare), 


dar au o evolufie de scurtă durată, 


regresivă, ceea ce îi conferă carac- 
terul „acut“ şi o deosebește de insu- 
ficienta coronarianá difuză cronică, 
în care procesele ischemice miocar- 
dice si cele electrice corespunză- 
toare sînt relativ staţionare în timp 
mai îndelungat. 

ICAD poate fi declanșată, la o 
inimă în prealabil normală sau, mai 
ales, pe fondul unei ateroscleroze 
coronariene latente sau puţin expri- 
mate — de unele condiții intercu- 
rente: un şoc hemoragic, traumatic, 
toxic sau infecțios; o anemie severă 
acută; un cord pulmonar acut sau o 
insuficienţă acută a VS; un efort 
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fizic excesiv; o criză de hiperten- 
siune arterială paroxistică; un acces 
de tahicardie paroxistică; o stare de 
hipoxemie acută intensă; o stare de 
hipoglicemie etc. 

Electric, se produc fenomene de 
tipul unei ,ischemii-leziuni* suben- 
docardice difuze (generalizate), cu o 
dinamică  progresivă-regresivă in 
timp de cîteva ore, zile sau puţine 
săptămîni, după care aspectul re- 
vine la normal sau la unul cu modi- 
ficări mai atenuate, de insuficiență 
coronariană cronică, care pare să re- 
prezinte fondul pe care s-a produs 
în acel caz „acutizarea“ insuficien- 
tei coronariene sub influenţa cauze- 
lor arătate mai sus. 

Ecgrafic se constată (fig. A59). 

(1) Subdenivelarea segmentului 
ST, care este concav in sus; modifi- 
carea apare in toate trei DS (sau 
predominant in D,., si: a VL în caz 
de rotatie antiorará, eventual pre- 
dominant în Dos si aVF în cazurile, 
mai rare, de rotaţie orară) si in toată 
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seria V;.g (cu predominanfá totuși 
in DT stingi). 

(2) Turtirea undelor T, mai rare- 
ori chiar negativarea lor, ín aceleasi 
derivații. 

(3) Amplitudinea decalajului luj 
ST si în general modificările aspec- 
tului Ecg se accentuează rapid în 
primele ore, apoi se constată o re- 
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gresiune mai lentă care durează ci- 
teva ore, zile sau 2—3 săptămîni. 

Problemele de diagnostic diferen- 
tial Ecgrafic sint aceleasi ca si in 
cazul insuficienfei coronariene cro- 
nice difuze, dar reversibilitatea in 
scurt timp a modificárilor este cea 
care impune eticheta de insuficienţă 
coronariană acută. 


insuficiența coronariană cronică difuză 


In general, se aşteaptă 
foarte mult din partea examenului 
Ecgrafic pentru a pune diagnosticul 
de insuficiență coronariană cronică 
difuză — ICCD —, atunci cînd 
există dureri în regiunea precar- 
diacă sau chiar în lipsa acestora, 
atunci cînd bolnavul are alte tulbu- 
rări subiective cardiace sau este 
considerat ca avînd „factori de rise“ 
coronarian. Din păcate, examenul 
Ecgrafic are posibilităţi limitate in 
acest sens, atît cantitativ, cit si ca- 
litativ. 

Cantitativ, se știe că o parte din 
cazurile de cardiopatie ischemică — 
între 1/4 şi 1/2 (după unii chiar în 
600%% din cazuri) nu prezintă modifi- 
cari Ecgrafice (cu alte cuvinte, au o 
Ecg „în limite normale“). 

La o parte din acestea (aproxima- 
tiv 1/3—1/2) ar putea fi obținute 
unele semne electrice la teste de 
provocare: probe de efort static sau 
dinamic, de hipoxie, de stimulare 
electrică intracavitará etc. 

Ramine totuşi o parte (15—40t/) 
din cazuri in care mici chiar in 
aceste condiții nu se constată modi- 
ficări Ecg. 

Calitativ, modificările traseului 
sint în general puţin exprimate și 
putin caracteristice, adeseori putin- 
du-se deosebi foarte greu de modifi- 
cări similare datorite altor cauze 
(digitalizare, leziuni miocardice etc.). 
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1. Modificările Ecgrafice din ICCD 


Se caracterizează în esenţă prin 
„tulburări de repolarizare“ și anu- 
me (fig. 322, A60): 

1. Subdenivelarea segmentului ST 
in derivatiile orientate spre VS: D, 
(Do), aVL şi Vy_5_¢; i 

— de obicei, segmentul ST este 
uşor subdenivelat (2—4 mm), concav 
uşor spre linia zero, cu coarda arcu- 
lui orizontală: aspect „în albie“; 

— uneori ST este denivelat și 
rectiliniu orizontal: aspect „rigid“; 

— mai rar, ST poate fi ușor di- 
vergent (descendent fata de linia 
zero), rectiliniu sau usor concav in 
sus; aceasta, mai ales dacă este ur- 
mat de un T negativ si/sau coexista 
un grad oarecare de SVS; 

— si mai rar, ST poate fi usor 
convergent (ascendent), rectiliniu 
sau ușor concav în sus; aceasta, mai 
ales cînd este urmat de un T pozi- 
tiv relativ mai amplu. 

2. Modificări ale undei T în ace- 
leași derivații orientate spre VS; se 
constată: | 

— T micşorat, plat („turtit“): 

— T difazic — + (cu negativitate 


-„preterminală“) sau plat-pozitiv, fie 


rotunjit, fie cu aspect angulat 
(ST—T cu aspect „în treaptă“, care 
creează dificultăţi de diagnostic cu 
anumite stadii de evoluţie ale SVS); 
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— T negativ sau plat-negativ, de 
micá amplitudine, fárá sau cu un 
caracter simetrie (cu 
„terminală“); 


negativitate. o 


Fig. 322 — Diverse variante de aspect Ecg în 
caz de insuficienţă coronariană cronică difuză. 


1 — T turtit; 2 — ST subdenivelat usor+T turtit; 
3 — T uşor negativ; 4 — T net negativ; 5 — T ,co- 
ronarian*, negativ, ascuţit, simetric (eventual asociat 


cu o uşoară supradenivelare a lui ST); 6 — ST am- 
plu subdenivelat, în formă „de albie“; 7 — ST sub- 
denivelat ascendent (convergent); 8 — ST subdeni- 


velat orizontal (ST—T „în treaptă“); 9 — ST subde- 

nivelat divergent (descendent); 10 — T pozitiv, amplu, 

simetrie (T „coronarian“ pozitiv); 11 — T bifid. De- 
talii în text. 


— T pozitiv neobişnuit de amplu, 
de regulă mai simetric și ascuţit (ca 
„ischemie“ 
s rală a VS); 


subendocardică late- 


— T negativ amplu, ascuțit, 
simetric (ca o ,ischemie* sub- 
epicardică antero-laterală sau o 
„ischemie“ subendocardicá pos- 
terioară). 

3. Modificările undei U: 

— de cele mai multe ori. U 
devine uşor negativ in V, ,; 

— mai rareori, U apare di- 
fazic — +; 

— si mai rar, unda U este 
pozitiva si mai ampla decit in 
mod normal. 

4. Intervalul Q—T se prelun- 
geste puţin faţă de valorile nor- 
male si, mai ales, fata de valo- 
rile anterioare ale aceluiași caz 
(cind se poate face comparatia 
cu o Ecg anterioară). 

După cum se vede, modifi- 
cárile Ecg sint destul de varia- 
te şi nu au caractere prea net 
conturate, Diferitele variante in 
ce priveşte detaliile de formă 
ale segmentului ST şi ale un- 
dei T depind de: 

— extinderea procesului de 
insuficienţă coronarianá in su- 
prafatá; 

— predominanta localizării 
procesului ín peretele anterior, 
lateral si/sau posterior; 

— eventuala extindere a „le- 
ziunii“ si „ischemiei“ pînă la 
straturile subepicardice; 

— intensitatea relativă a ,,le- 
ziunii* si ,ischemiei* subendo- 
cardice; l 

— diferitele rotații electrice 
(orară sau antiorară, vîrf înain- 
te sau vîrf înapoi) si poziţia 
electrică a inimii; 

— eventualele asocieri mor- 
bide care influențează şi ele 
Ecgrama: supraincárcarea VS 
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sau VD, tulburări minore de condu- 
cere i—v, alte leziuni miocardice etc. 

Insuficienta coronarianá este eti- 
chetatá „cronică“ deoarece modifi- 
cárile sint relativ persistente, adică 
rámin aceleasi timp de luni si chiar 
ani de zile, schimbindu-si caracte- 
rele foarte lent sau numai cu ocazia 
unor „accidente“ coronariene acute 
intercurente. 


2. Problemele de diagnostic 
diferential Ecgrafic ale ICCD 


Sint complexe si adeseori dificil 
de rezolvat. | ; 

Diagnosticul diferential al asp c- 
telor Ecg din această grupă trebuie 
făcut cu: 

(1) Aspecte incipiente de SVS si 
HVS, in care primul stadiu al devie- 
rii secundare a lui T determină mic- 
Sorarea acestei unde; chiar si aspec- 
tul eu ST subdenivelat rectiliniu si 
T difazie — + (,ST—T în treaptă“) 
poate fi dat uneori si de o ICCD. În 
insuficiența coronarianá se constată 
adeseori si o „opoziţie“ aparentă in- 
tre vectorul AQRS (care deviază la 
stînga din cauza unei hipertensiunii 
arteriale moderate asociate, a unei 
ateroscleroze sau chiar numai din 
cauza miocardiopatiei ischemice) si 
vectorul AST—T (care deviază la 
dreapta din cauza situaţiei predomi- 
nante a ,ischemiei-leziunii* în stra- 
turile subendocardice ale peretelui 
lateral a]: VS), — ceea ce creeazá cu 
atit mai mult dificultatea diferentie- 
rii de o deviere „secundară“ a lui 
AST—T determinatá de o SVS. Ín 
aceasta din urmă însă, trebuie să se 
constate creșterea vectorului AQRS 
(R sau S în planul frontal, S în V,_» 
Si R in Vs), intirzierea deflexiu- 
nii intrinsecoide in V;—ę etc. Se va 
ține seama si de restul datelor clinice 
și radiologice. 

(2) Efectul digitalic (mai rar Si 
efectul altor droguri: chinidina etc.) 


determină subdenivelarea lui ST si 
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modificári ale lui T similare cu cele 
din ICCD. In ED însă, Q—T este 
scurtat, ST subdenivelat este de re- 
gulă oblic ascendent, unda U este 
amplă si toate modificările sint cel 
mai evidente in V,_,. Totuşi, nu tre- 
buie uitat cá intre insuficienţa coro- 
narianá cronicá si efectul digitalic 
există o corelaţie: semnele de ED 
apar mai repede si sînt mai pronun- 
tate la indivizii cu leziuni coronari- 
ene: astfel, însuși acest fapt trebuie 
să atragă atenţia spre o insuficiență 
coronariană. Se va urmări evoluţia 
aspectului în timpul digitalizării si 
in primele douá sáptámini după în- 
treruperea administrării 
modificările determinate de drog re- 
gresează în acest timp. 

(3) Modificările Ecg din unele dis- 
electrolitemii — si mai ales din hi- 
pokaliemie — se aseamănă cu cele 
din ICCD, ca si cu cele din ED, ín 
sensul cá ST este subdenivelat, T 
este aplatizat si U este mai amplu. 
De regulă însă, Q—T este scurtat, 
iar unda U este deosebit de amplă, 
ceea ce trebuie să atragă atenţia asu- 
pra hipokaliemiei.. 

(4) Insuficienta coronariană acută 
difuză se deosebește de cea cronică 
în primul rînd prin evoluţia de scur- 
tă durată (ore, zile sau puţine săp- 
tămîni) a semnelor electrice, după 
care aceste modificări retrocedeazá 
pină la un aspect normal sau pină 
la un aspect de insuficienţă corona- 
riană cronică, cu modificări ,sta- 


bile“, persistente ca atare mai multă 


vreme. 

(5) Unele tulburări minore de con- 
ducere i—v pot determina uşoare 
denivelări ale segmentului ST si 
micșorarea undei T sau un aspect 
difazic sau uşor negativ al acestei 
unde. Se va analiza cu atenţie du- 
rata lui QRS, aspectul său (prezenţa 
unor ingrosdri sau neregularități), 
timpul de apariţie a deflexiunii in- , 


digitalei: 


Scanned with OKEN Scanner 


trinsecoide în toate DT, devierile 
axiale. 

(6) Leziunile miocardice ,,nespeci- 
fice“ din miocardite şi diverse alte 
miocardiopatii, pot produce tulburări 
de repolarizare care, într-o anumită 
măsură, sînt asemănătoare cu cele 
din ICCD. Este necesară o analiză 
foarte atentă a traseului, a evoluţiei 
modificărilor sale și a contextului 
clinic. 

(7) Infectiile de focar (dentare, 
amigdaliene si alte focare) pot de- 
termina turtiri sau negativári ale 
undei T si chiar subdenivelári ale 
segmentului ST, care pot pune pro- 
bleme de diagnostic diferenţial cu 
o ICCD. 

(8) Modificările vegetative — hi- 
persimpaticotonia si/sau hipervago- 
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tonia — determină uneori denivelări 
(pozitive sau negative) ale segmen- 
tului ST si unde T fie neobisnuit 
de ample, pozitive, fie negative, neo- 
bisnuite in  derivaţiile respective. 
Aceste modificări creează adeseori 
serioase probleme de diagnostic di- 
ferential cu o afecţiune coronariană 
(mai ales dacă există și tulburări 
subiective cardiace: infepáturi sau 
dureri precardiace, palpitatii, obo- 
seală și/sau pacientul are vîrsta sus- 
ceptibilă pentru o cardiopatie ische- 
mică). Medicamentele cu acţiune pe 
sistemul nervos vegetativ (atropina, 
betablocantele adrenergice sau cate- 
colaminele etc.) tind să normalizeze 
uneori aspectul Ecg, dar nu întot- 
deauna acest lucru este evident, ceea 


ce nu exclude ca o modificare Ecg 


să fie totuși ,, vegetativà". 


Insuficienta coronariană manifestată 


prin semne Ecgrafice 


Este vorba de acele ca- 
zuri în care există un proces de in- 
suficienta coronarianá cronică sau 
acută, dar care din punct de vedere 


electric nu se manifestă prin aspec- 


tele descrise anterior si care ar fi 
„specifice“ sau ar indica „direct“ 
procesul coronarian, 
modificări Eeg, care isi au individu- 
alitatea lor. Apariţia acestor aspecte 
în anumite condiţii si excluzind al- 
te cauze, indică in mod „indirect“ 
că există un proces de insuficienţă 
coronariană, adică o cardiopatie is- 
chemică. 

Astfel de semne Ecg „indirecte“ 
prin care se manifestă o insuficienţă 
coronariană sînt: | 

(1) Semnele de hipertrofie ventri- 
. cularü stingă, fără să existe o justi- 
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„indirecte” 


ficare pentru prezenţa ei: leziuni 
aortice, hipertensiune arterială etc. 

(2) Semnele de tulburări de con- 
ducere i—v, de toate tipurile și gra- 
dele: 

— blocul complet şi incomplet al 
RS, blocul fascieular -anterior sau 
posterior al RS; 

— blocul complet sau incomplet, 
parţial, al RD; 

— blocurile intraventriculare aso- 
ciate (blocuri bi- si trifasciculare) si 
mai ales asocierea BRD--BFA, 
BRD--BFP, BRD+BRS incomplet, 
BRS+P—Q alungit etc. 


(3) Tulburările de conducere atrio-. 


ventriculare, de la orice nivel, dar 
mai ales cele „joase“, de la nivelul 
sistemului trifascicular: 

— bloc A—V de gradul I (P—Q 
alungit); 
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— bloc A—V de gradul II, de toa- 
te formele si tipurile, inclusiv tipul 
Wenckebach, blocul A—V „de grad 
înalt“ si blocul A—V 2:1; 

— blocul A—V de gradul III, to- 
tal, cu disociatie A—V. 

(4) Tulburările de ritm prin cres- 
terea excitabilitátii în focare ecto- 
pice (cu excluderea altor cauze), cum 
ar fi: 

— extrasistolele atriale sau ven- 
triculare (mai ales dacá au caractere 
Ecgrafice cit mai „patologice“); 

— tahicardiile paroxistice supra- 
ventriculare si ventriculare; 

— flutterul atrial si fibrilatia atri- 
alá; 

— tahicardiile ventriculare haoti- 
ce, flutterul si fibrilatia ventricu- 
lará: 

— mai rar, alte tulburári de ritm: 
parasistolii, disociatii, ritmuri de în- 
locuire etc. 7 

(5) Apariţia neobișnuit de ;nreco- 
ce“ (la doze mici) a semnelor Ecg de 
efect digitalic (si dacă se exclud alte 
cauze de leziuni miocardice active). 
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31. 


Pericardita 
acuta* 


31.1. 


Generalitati. Bazele electrofiziologice 


A 

In pericardita acuta (PA) 
uscată sau exudativa se produc 
modificări Ecgrafice caracteristice, 
care realizează un veritabil „sindrom 
Ecgrafic de pericardită acută“, im- 
portant de cunoscut pentru rolul pe 
care îl are în rezolvarea probleme- 
lor de diagnostic pozitiv şi diferen- 
tial. 

Două sînt mecanismele principale 
: care explică modificările electrice 
din PA: 

(1) Inflamatia pericardului visce- 
ral realizează un sindrom de ,,ische- 
mie-leziune* | subepicardicü acută, 
adică alterează repolarizarea stratu- 
rilor superficiale, subepicardice ale 
miocardului. 

„„ISchemia-leziunea*  subepicardi- 
că acută din PA este difuză sau ge- 
neralizată, creînd un vector sistolic 
rezultant de „leziune“ orientat in 


31.2. 


Descrierea analiticà a 
'Ecgrafice din PA 


1. Ritmul cardiac 


Este de regulă sinusal si de cele 
mai multe ori tahicardic. Cu cît co- 


* Bibliografia selectivă este comună la 


capitolele 31—32. 


sensul axului anatomic al inimii (spre 
stinga, în jos şi înainte) si un vec- 
tor rezultant de ischemie orientat în 
sens antiapical (spre dreapta, în sus 
si înapoi). Acești fectori vor deter- 
mina modificări ale segmentului SI, 
respectiv ale undei T. 

(2) Prezenţa exsudatului in cavi- 
tatea pericardică creează scurt-cir- 
cuite, de unde diminuarea tuturor 
deflexiunilor înregistrate pe traseul 


. electric. 


Caracterele aspectelor Ecg realiza- 
te în diversele cazuri de pericardită 
acută depind de: 

a. Faza evolutivă a procesului de 
pericardita; 

b. cantitatea de lichid din sacul 
pericardic; 

Cc. compoziţia exsudatului pericar- 
dic; : 

d. tipul si gradul leziunilor mio- 
cardice asociate pericarditei. 


modificărilor 


lecţia pericardică este mai mare, cu 
atît frecvenţa cardiacă este mai ridi- 
cată. Tahicardia poate depinde însă 
şi de alţi factori (leziuni miocardice, 
febră etc.). 


Orice aritmie (blocuri S—A sau 


A—V, extrasistole, fibrilatie atrialá 
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etc.) trebuie să atragă atenţia asu- 
pra prezenței unei afecţiuni miocar- 
dice propriu-zise (miocardità). 


2. Modificările undei P 


Unda P poate fi micșorată propor- 
fional cu restul undelor, în cadrul 


J 
Jo 
> | Pai 
| 
Stadiul IT 
b BEER 
Staoiul UI eil Wees, e 


micșorării globale a  potentialelor 
electrice înregistrate. 

Colecţia pericardică, pe măsură ce 
creşte, exercită un efect de tampo- 
nare a inimii şi determină adeseori 
schitarea semnelor de supraincürca- 
re a AD: se produce o deviere mo- 
deratá spre dreapta a lui AP, de 
unde cresterea relativá a voltajului 
undei P in D-3 şi aVF (acest lucru 
a fost dovedit si experimental). 

Alte modificări morfologice ale 
undei P sint greu de evaluat (din 
cauza  micşorării  voltajului) iar 
atunci cînd sînt evidente (sub forma 
de: lărgire, bifiditate, difazism etc.) 
se datoresc efectelor de compresiune 
cardiacă şi tulburărilor de formare 
şi de conducere a excitatiei in atrii. 
Importanţa practică a acestor modi- 
ficári este minimă. 


3. Modificările complezului QRS 
Singura modificare mai importan- 


tă a complexului QRS constă în mic- 
sorarea sa relativă, proporţională cu 


cantitatea de lichid acumulată în 


sacul pericardic. În pericardita us- 
cată sau cu lichid puţin, amplitudi- 
nea lui QRS apare în limite normale. 

Morfologia lui QRS nu este alte- 
rată. Este de menţionat că se păs- 
trează micile unde terminale s din 
DS şi DUM (şi r terminal din aVR), 
spre deosebire de infarctul miocar- 
dic unde, de regulă, aceste mici un- 
de terminale tind să dispară. În PA, 


Fig. 323 — Reprezentare schematică a mo- 
dificărilor complexului QRST în functie 
de fazele evolutive ale pericarditei acute. 
N — normal (aspect de fond). Stadiul 1: 


ST supradenivelat, concav in sus; T po-. 


zitiv. Stadiul II: a) cu ST usor suprade- 

nivelat, orizontal, fără T vizibil; b) aspec- 

tul cu T uşor bifid. Stadiul III: ST izo- 

electric; T negativ, Sînt indicate (prin sä- 

geti) modificárile intervalului Q—T. Este 

indicată poziţia punctului J. Detalii in 
text. 
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micile unde s terminale se interpun 
în mod evident (ca o ,despicáturá") 
între undele R si segmentul ST ca- 
re este supradenivelat în primele zi- 
le (fig. 323). 

În rest, aspectul lui QRS depinde 
de rotațiile electrice preexistente pe- 
ricarditei sau datorite acesteia (prin 
tamponarea şi/sau supraíncárcarea 
inimii drepte); acestea din urmă sînt 
însă, de regulă, puţin exprimate. 


4. Modificările complexului 
terminal ST—T (fig. 323, A61, 62) 


Sînt cele mai caracteristice pentru 
diagnosticul Ecgrajic de PA. Ele co- 
respund unui sindrom de ,,ischemie- 
leziune“ subepicardică acută difuză, 
cu o anumită dinamică evolutivă ase- 
mănătoare, în linii mari, cu ceea ce 
s-a descris la imfarctul miocardic. 
Imaginea directă de ischemie-leziune 
acută subepicardică apare în toate 
„cele trei DS, în aVL si aVF, ca și în 
DT. 

(1) Modificările segmentului ST. 
În primele zile de la debutul unei 
PA, se produc efecte electrice de ti- 
pul unei „leziuni“ subepicardice di- 
fuze, al cărei vector sistolic patolo- 
gic este orientat în sensul virfului 
inimii; de aici, supradenivelarea seg- 
mentului ST în toate trei DS, în aVL 
si aVF, ca si în DT (si subdenivela- 
rea sa în aVR). 

(2) Modificările undei T. În pri- 
mele zile există unde T pozitive în 
DS, aVL şi aVF, ca și în DT (și ne- 
gative în aVR). În continuare, unda 
T se turteste, iar după cîteva zile 
sint evidente semnele unei ischemii 
subepicardice difuze, al cărei vector 
patologic este orientat în sens anti- 
apical; de aici, unde T negative în 
toate trei DS, în aVL și aVF, ca și 
în DT (și pozitive în aVR). 

(3) Unele caractere comune ale 
modificărilor segmentului ST şi ale 
undei T. 
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Atit segmentul ST decalat cît şi 
unda T negativă sînt de amplitudine 
relativ mica. 

Modificările lui ST şi T se produc 
practic pe direcţia aceluiaşi vector 
patologic, dar în sensuri opuse. 

Vectorul patologic al PA poate fi 
uneori mai vertical (între —90° şi 
—120°) şi atunci modificările lui 
ST—T sînt mai evidente în De si 
aVF. Alteori, vectorul patologic al 
PA este mai „orizontal“ (în jur de 
—150°) şi atunci modificările lui 
ST—T sînt mai evidente în D,., si 
aVL. l 

Sînt rare, dar posibile, aspectele 
„indiferente“ în D, sau Dz, sau chiar 
aspecte „de tip invers“ (ST subde- 
nivelat si T uşor pozitiv după pri- 
mele zile de la debutul PA) în aces- 
te derivații. În orice caz, reiese că 
întotdeauna modificările sînt cel mai 
evidente în D, (modificări de „tipul 
D,* — Wood). 

Uneori însă, între vectorul seg- 
mentului ST decalat si vectorul un- 
dei T este un unghi obtuz, ceea ce 
face ca în anumite derivații, modi- 


ficările lui ST şi cele ale lui T să nu: 


fie proporţionale sau chiar să apară 
cóncordante si nu discordante, asa 
cum se observà de obicei (aceasta, 
după cîteva zile de la debutul peri- 
carditei). 

Detalii mai concrete ale aspectului 
complexului ST—T vor fi descrise 
odată cu evoluţia aspectului Ecgra- 
fic din PA. 


5. Modificările Ecgrafice din DT 


Sint in general de acelaș tip ca 
și în DS şi se observă în toată seria 
V —6* 

‘Amplitudinea deflexiunilor scade 
pe măsură ce exsudatul crește. 

Unda P apare uneori difazicá +— 
în Mia l 

Complexul QRS este de aspect 
normal, de tip rS în dreapta si qR(S) 


t TC T N 
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în stinga. Uneori, raportul R/S din 
V,- creşte (R este ceva mai amplu 
şi S ceva mai mic). 

Segmentul ST este supradenivelat 
în primele zile, mai evident în Va, 
dar vizibil şi în celelalte DT. Ulte- 
rior apare unda T negativă, uneori 


Este esenţial faptul că în stadiul III 


. al PA, unda T este negativă în toată 


simetrică, în general nu prea amplă. 


Totuși, adeseori modificările undei 
T sînt mai nete în DT decît in DS 
(DT fiind mai „apropiate“ de inimă). 


31.3. 


seria Vis pe lingă un QRS normal. 
Rareori în acest stadiu există unde 
T pozitive in V. s. 

În stadiul II, în DT „centrale“ 
(între V, şi Vj la un moment dat 
se poate surprinde un aspect deose- 
bit de caracteristic cu unde T bifide 
si plate. i 


Evoluția aspectului Ecgrafic din PA 


Modificările evolutive ale Ecg din 
PA interesează îndeosebi comple- 
xul terminal ST—T. Modificările 
segmentului ST şi ale undei T sînt 
solidare, corelate între ele şi urmea- 
ză o anumită dinamică asemănătoa- 
re, în linii mari, cu cea observată 
în cazul infarctului miocardic, deo- 
sebindu-se prin aceea că sînt de 
același tip în toate trei DS, în aVL 
si aVF, ca si in DT (seria V,.,). Se 
poate considera că în toate aceste 
derivatii există imagini directe de is- 
chemie-leziune subepicardică acută. 

Se pot distinge trei stadii de evo- 
lufie a morfologiei Ecgrafice în caz 
de PA (fig. 323): 


31.3.1. 


Stadiul T, „de debut“ 
sau „precoce“ 


Se caracterizează prin: 

— supradenivelarea segmentului 
ST; 

— unde T pozitive evidente, con- 
cordante cu decalajul lui ST; 

— de aici, aspectul convex spre 
linia zero (concav în sus) al segmen- 
tului ST. 

Supradenivelarea segmentului ST 
este variată ca amplitudine de la un 


i 


caz la altul, ca şi în diferite deri- 
vatii. În general nu este prea mare; 
de obicei este de 2—4 mm, rareori, 
depășește 5 mm (—0,5 mV). Exceptio- 
nal se observă decalaje mult mai 
ample, aşa cum se întîlnesc de obi- 
cei în faza de debut a IMA. 

Unda T este pozitivă, concordantă 
cu decalajul lui ST, ceva mai amplă 
decit acesta şi decit unda T preala- 
bilă instalării PA. Se poate observa 
uneori o tendință a undei T de a 
deveni mai simetrică, dar acest ca- 
racter este mascat de faptul că ra- 
mura ascendentă este mai scurtă 
(pornind de pe un segment ST su- 


.pradenivelat), in timp ce ramura des- 
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cendentá, este mai lungă (coborînd 
pînă la linia zero). 

Segmentul ST decalat, cuprins în- 
tre QRS si o undă T pozitivă, apare 
concav în sus (convex spre linia ze- 
ro) ceea ce este destul de caracte- 
ristic pentru PA. Uneori, decalajul 
segmentului ST este discret (pînă la 
2 mm), în timp ce amplitudinea lui 
T este evident crescută. | 

De regulă, intervalul Q—T este 

usor scurtat in aceasta faza. 
_ Complexul QRS apare in limite 
normale de amplitudine; unda s ter- 
minală este bine vizibilă. Punctul J 
este decalat în sus. 


Scanned with OKEN Scanner 


Aspectul stadiului I apare din pri- 
mele ore sau 1—2 zile si persistă 
relativ putin, uneori mai putin de 
24 de ore, alteori cîteva zile. 


31,32. 
Stadiul II, „intermediar“ 


Se caracterizează prin: 


— supradenivelarea discretă a seg- 
mentului ST; 

— unda T este plată; 

— de aici, un aspect rectiliniu -ori- 
zontal al lui ST; 

— într-un anumit moment al evo- 
lutiei si în anumite derivații, se ob- 
servă un T bifid plat, foarte carac- 
teristic. 


Segmentul ST este decalat, dar fa- 
tá de stadiul I revine progresiv spre 
linia zero; de aceea, decalajul sáu 
din stadiul II este discret, de regu- 
là de 1—3 mm. 

Unda T scade ín amplitudine, ast- 
fel încît vectorial ea devine egală 
sau ceva mai mică decît amplitudi- 
nea decalajului ST. Practic, undele 
T plate se contopesc cu segmentul 
ST si nu mai pot fi identificate (de- 
limitate) ca unde distincte. 

Segmentul ST decalat apare acum 
rectiliniu, orizontal şi spre capătul 
său se înclină, rotunjindu-se uşor 
spre linia zero cu care se continuă. 

La un moment dat al evoluţiei si 
cel putin în unele derivatii se poate 
surprinde un aspect foarte caracte- 
ristic pentru Ecgrafia de PA; unda 
T este ușor pozitivă, foarte plată 
(de 1—1,5 mm amplitudine) si bifi- 


Aspectul de T bifid plat este des- 
tul de fugace, tranziţia de la T po- 
Zitiv la T negativ fácindu-se adese- 
ori în decurs de cîteva ore, rareori 
în mai mult de 24 de ore. De aceea, 
pentru a surprinde acest aspect, de 


altfel atit de caracteristic, este nece- . 


sar să se facă înregistrări repetate 
zilnic sau chiar de 2—3 ori pe zi. În 
acest fel, imaginea descrisă poate fi 
observată în cel putin o derivație, 
dar adeseori se vede în mai multe 
derivații, atit din planul frontal, cât 
si din DT. 

În cazuri mai rare, stadiul II se 
caracterizează printr-un complex 
ST—T perfect izoelectric: după com- 
plexul QRS urmează o linie dreaptă 
în care nu se distinge nici o defle- 
xiune; această imagine poate fi ob- 
servată şi ea în mai multe derivații. 


31.3.3. 
Stadiul III, „tardiv“ 


Se caracterizează prin: . 

— segment ST izoelectric; 

— unda T negativă. 
Amplitudinea undei T negative es- 


te, în general, mică (rareori ajunge 


tamini, 


dá. Este ca si cum în mijlocul undei 


T plate ar apare o mică adincitura 
(aceasta va deveni ulterior negativi- 
tatea undei T). 


Stadiul poate fi considerat „inter- 


mediar“ în sensul cá unda T plată 
care îi este caracteristică, face tran- 
ziţia de la T pozitiv din stadiul I la 
T negativ din stadiul III, următor. 
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la amplitudini de peste 0,5 mV). 
Adeseori T pare simetric (aspect ,,is- 
chemic*); alteori însă nu este evi- 
dent caracterul simetric. 
 Intervalul Q—T este uşor prelun- 
git. 

Acest stadiu poate dura mai multe 
zile, uneori chiar mai multe săp- 
după care unda T nega- 
tivá se micsoreazá treptat si apoi de- 
vine din nou pozitivá. 

Stadiul III are deci douá faze: 

— o fază „progresivă“, in care 
amplitudinea undei T negative creş- 
te de la o înregistrare la alta; . 

— o fază „regresivă“, în care un- 
da T negativă se micşorează de la 
o înregistrare la alta, la un moment 
dat existind un T zerovalent, după 
care reapare unda T pozitivă. 
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Concluzii asupra evoluției 
modificărilor Ecg din PA 


Sindromul de ischemie-leziune 
subepicardică acută din PA are o 
evoluţie, care potenţial, trece de la 
stadiul I la stadiul II si III si apoi 
regresează. Timpul în care se face 
trecerea de la un stadiu la altul este 
destul de variat. Adeseori, evoluţia 
este „avortată“, adică se realizează 
doar aspectul din stadiul I sau II, 
după care se produce retrocedar:a, 
fárá sá se ajungá la stadiul III. De 


31.4. 


aici si caracterul „fugace“, foarte ra~ 
pid tranzitoriu, al aspectelor din di- 
ferite stadii şi necesitatea înregis- 
trărilor repetate la intervale scurte. 

Adeseori bolnavii nu au simpto- 
me suficient de alarmante de la în- 
ceput, astfel încît se prezintă la me- 
dic de-abia cînd Ecgrafic procesul 
se află în stadiul II sau III. În acest 
caz, ST fiind revenit practic la linia 
zero, iar T foarte plat, este deosebit 
de greu de pus diagnosticul Ecgra- 
fic de PA. Este necesară repetarea 
înregistrării în zilele următoare, spre 
a observa modul în care evoluează 
aspectul electric. 


H 


Variante de aspect Ecg in funcţie 


de forma etiologică a PA 


(1) PA reumaticü este o 
formá etiologicá dintre cele mai frec- 
vente si îmbracă aspectul ge- 
neral descris mai sus. Deoarece PA 
reumaticá survine de obicei in ca- 
drul unei pancardite, adeseori tra- 
seul electric este alterat si de sem- 
nele datorite leziunilor miocardice; 
cel mai caracteristic semn în acest 
sens este blocul A—V de gradul I 
(P—Q alungit), II (cu perioade 
Wenckebach) sau III (complet). 

(2) PA tuberculoasă, de asemenea 


frecventă, evoluează mai lent, aspec- 


tul primului stadiu este de-abia schi- 
fat si adeseori nu este surprins, iar 
aspectul din stadiul II este greu ce 
interpretat ca atare. Stadiul III se 
manifestă cu unde T negative mici, 
fără alte caractere deosebite. 

(3) În pericardita uremică si in cea 
canceroasă (metastaticá) adeseori se 
surprind, de asemenea, doar aspecte 
din stadiul II sau III. 

(4) In pericardita acută septică pu- 


rulentă, procesul inflamator fiind. in- 
tens si de regulă instalindu-se bru- 
tal, se surprind adeseori aspecte pro- 
nunfate din stadiul I, cu SI foarte 
mult supradenivelat (punctul J fiind 
uneori aproape de virful undei R). 
Ecg este utilă de exemplu, pentru 
diagnosticul de PA septică apărută 
în cadrul unei pneumonii. 

(5) Hemopericardul (posttraumatie, 
in sindroamele hemoragipare, in u- 
nele metastaze pericardice etc.) poa- 
te determina aspecte Ecg de PA. 
Experimental, injectarea de singe 
proaspát in sacul pericardie nu pro- 
duce  supradenivelarea lui ST; în 
schimb, injectarea de singe hemoli- 
zat, determiná modificári ample ale 
complexului ST—T, probabil prin 
faptul că odată cu hemoliza se eli- 
berează o mare cantitate de potasiu, 
care determină efecte de „leziune“. 

(6) Pericardita epistenocardica a 
fost mult discutată în literatură, 
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atit diagnosticul clinic cît şi cel Ec- 
grafic fiind adeseori greu de făcut. 
În mod deosebit este greu de dife- 
rentiat aspectul Ecgrafic de PA de 
cel al unui infarct apical si cu atit 


31.9. 


fen mult de à recunoaste asocierea 
Or. 


duse prin hipersensibiliare nu pre- 
zintă probleme deosebite. 


Diagnosticul pozitiv Ecgrafic al PA ` 


Se bazeazá, in esentá, pe: 

(1) Modificările conjugate ale seg- 
mentului ST si undei T, care. sînt 
concordante (orientate în acelaș sens) 
în toate trei DS, în aVL şi aVF, ca 
si în toată seria V. s. 

(2) Modificárile complexului ST—T 
de tipul unei „ischemii-leziuni“ sub- 
epicardice acute difuze, în care se 
constată: | | | 

— supradenivelarea segmentului 
ST, care este concav în sus în pri- 
mele ore sau zile, apoi devine rec- 
tiliniu orizontal; 


31.6. 


— prezența unei unde T pozitive 
pe lingă un ST supradenivelat în 
stadiul I; apoi un T turtit, neiden- 
tificabil, la un moment dat T bifid 
plat sau T izoelectric în stadiul II; 
in stadiul III, T este negativ, uneori 
simetric. 

(3) Micșorarea moderată si propor- 
tionala a tuturor undelor, în cazul 
acumulării unei cantități mai mari 


^ de lichid în sacul pericardic. 


Pe lingă acestea, se va ţine seama, 


bineînţeles, de simptomele și sem- 


nele clinice, ca şi de datele exame- 
nului radiologic. 


Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al PA 


Trebuie facut cu urmă- 
toarele situaţii în care apar aspecte 
electrice asemănătoare: 


(1) Infarctul miocardic trebuie di- | 


ferentiat de PA din cauza suprade- 
nivelării lui ST și/sau a negativării 
undei T. Făcînd comparafia, in sco- 
pul diferentierii, între aspectul Ec- 
grafic din IMA si cel din PA, se 
pot formula următoarele: 

— Complexul QRS prezintă mo- 


dificări morfologice, -prin apariţia . 


undelor Q, în caz de IMA și isi pás- 
trează morfologia nealterată în caz 
de PAT 

— Sindromul de ischemie-leziune 
acută se manifestă în caz de IMA 
cu o imagine directă în D, (şi even- 
tual mai atenuată in D.) sau în 
D, (si mai atenuată in D»), în cea- 
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(7) Pericarditele virale Şi cele pro- . 


laltá derivatie standard fiind o ima- ` 


gine inversă (aspect discordant), 
— pe cînd în PA, imaginea directă 
este prezentă în toate trei DS (as- 
pect concordant) cu maximum ‘de 
amploare in Ds». 

— Modificările lui ST si T sînt 
ample în IMA si mai putin ample in 
PA. 

— Evoluţia aspectului Ecgrafic eṣ- 
te mai bine definită si constantă in 
cazurile de IMA și este mai fugace 
şi diversificată, adeseori „avortată“ 
în cazurile de PA. 

— În IMA, în stadiul II coexistă 
ST net și chiar amplu decalat cu o 
undă T negativă, pe cînd in PA. "E 
negativ apare de-abia după ce ST 
a revenit practic la linia zero. 


AS 
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— În IMA există fie numai ST su- 
pradenivelat (unda în dom din pri- 
mele 24 de ore), fie un aspect cu 
discordantá între ST si T, pe cînd 
in PA, în primele ore sau zile coe- 
Xistá un ST decalat însoţit de o undă 
T concordantá cu decalajul lui ST; 
abia dupá cíteva zile va apare si 
in PA o undă T de sens opus deca- 
lării segmentului ST din primele 
zile. 

— În DT, în caz de IMA imagi- 
nea directă (cu modificări ample) 
apare de obicei numai într-un grup 
limitat de derivații, în funcţie de lo- 
calizare (aspect „segmentar“ sau 
»parcelar“), pe cînd în PA, imaginea 
directă este „difuză“, adică prezentă 
în toată seria Vis; doar în cazul 
IMA antero-lateral extins poate exis- 
ta imagine directă în toate DT, dar 
cu modificări ample şi uşor de in- 
terpretat ale lui QRS, ST si T. 

(2) Sindroamele coronariene inter- 
mediare care evolueazü cu semne Ecg 
de ischemie-leziune acutü, pun in 
acelasi fel probleme de diagnostic di- 
ferential, mai ales că lipsesc unde- 
le Q de infarct. Aspectul discordant 
dintre imaginea lui D, si D,, ca si 
amplitudinea mult mai mare a de- 
calajului segmentului ST si/sau, mai 
ales, a undei T, pledează pentru 
sindromul coronarian intermediar. 

(3) Probleme mai dificile pune in- 
farctul miocardic apical în care se 
produce atit micșorarea undelor, cit 
Si o imagine directă de ischemie-le- 
ziune, concordantá în toate trei DS, 
ca și in PA. În IMA apical se pro- 
duce însă totodată deformarea com- 
plexelor QRS în care se pot recu- 
noaste undele Q (pe cînd în PA, 
QRS este de mortologie normală), 
iar în DT există o imagine directă 
evidentă de IMA (inclusiv undă Q) 
numai în V, (si uneori in V, 
şi/sau Vj). l 
. (4) Pericardita constrictivá deter- 
miná complexe mici si unde T foarte 


plate sau ușor negative în majorita- 
tea derivatiilor „uzuale, ceea ce pune 
probleme de diferenţiere cu aspec- 


tul anumitor faze evolutive ale Ecg 


din PA. De regulă, există însă o de- 
viere moderată a axului electric spre 
dreapta, semne de SVD si de SAD 
sau fibrilatie atrială. Tabloul clinic 
este însă cel mai concludent pentru 
diagnosticul diferenţial. 

(9) Aspectul stadiului I de PA (cu 
ST supradenivelat, concav in sus, 
urmat de T pozitiv) trebuie diferen- 
tiat de aspectul determinat de „va- 
gotonie“, în care însă de regulă 


„există şi o bradicardie sinusală pro- 


nunfata, uneori P—Q uşor alungit, 
iar la injectarea de atropină, toate 
modificările retrocedeazá prompt. 

Aspectul cu ST de-abia supradeni- 
velat, dar urmat de o undă T pozi- 
tivă mai amplă decît normal si mai 
simetrică, trebuie diferențiat de 
»l-urile vegetative“, atit de frec- 
vent intilnite in practică. Analiza 
atentă a aspectului Ecg de ansam- 
blu, a evoluţiei sale în zilele urmă- 
toare si mai ales a tabloului clinic, 
precizează diagnosticul. 

(6) Aspectul din stadiul II de PA, 
cu T foarte plat, pune probleme de 
diferenţiere cu diferite afecţiuni 
miocardice sau cu un efect digitalic, 
condiţii care determină tulburări de 
repolarizare asemănătoare. Evoluţia 
aspectului este însă alta. 

(7) Aspectul din stadiul II din PA, 
cu T izoelectric trebuie diferențiat 
de cel din IMA, unde însă această 
imagine se intilneste numai într-o 


„singură derivație, pe cînd in PA 


apare in mai-multe derivații. Evolu- 
tia în orele sau zilele următoare pre- 
cizează diagnosticul. 

(8) Aspectul din stadiul II de PA 
cu T bifid plat trebuie diferențiat 
de: 

— T bifid „infantil“ 


(apare in 
Va- la copii); 
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— unele cazuri de infarct miocar- 
dic; 

— unele cazuri de HVS. - 

În toate acestea, aspectul bifid 
apare numai în una, cel mult două 
derivații, pe cînd în PA, aspectul 
apare în mai multe derivații; in res- 
tul derivatiilor, în cazurile de mai 
sus se constată aspecte electrice de 
alt tip, concludente pentru diagnos- 
tic. 

Hipokaliemia poate realiza un fals 
aspect de T bifid (în realitate, o 
undă T plată urmată de o undă U 
mai amplă), dar segmentul SI este 
subdenivelat, iar QRS este de ampli- 
tudine normală, încît interpretarea 
traseului se poate face ușor. 

(9) Aspectul din stadiul III de PA 
cu T negativ în toate trei DS, tre- 
buie diferențiat de cazurile de HVS 
la un cord intermediar, dar ampli- 
tudinea mare a undelor R, subdeni- 


31.7. 


velarea lui ST si aspectul de ansam- 
blu din DS si DT permite diagnosti- 
cul corect. 

(10) Cordul pulmonar cronic pune 
probleme de diagnostic diferential 
doar prin micșorarea complexelor, 
dar rotația orară S;—Q, şi/sau rota- 
tia virf înapoi Dias semnele de 
SVD din DT si altele, asigurá diag- 
nosticul Ecgrafic, confirmat si de 
tabloul clinic caracteristic. 

(11) Blocul de arborizatii evolu- 
ează cu complexe foarte mici, dar 
mult lărgite și deformate. 

(12) În mixedem, complexele QRS 
sînt mici, dar de formă normală, iar 
undele T sînt plate, realizindu-se 
astfel un aspect asemănător cu cel 
din PA (dealtfel, există realmente 


o colecţie pericardica); tabloul clinic 


este însă caracteristic şi toate sem- 
nele Ecgrafice retrocedează destul de 
prompt la un tratament cu tiroidă. 


Valoarea clinică a Ecgramei de PA 


Diagnosticul de PA uscată 
se bazează pe triada: durere precar- 
diacă, frecătură pericardică şi sin- 
dromul Ecgrafic caracteristic. 

Diagnosticul de PA exsudativă se 
bazează pe un complex de simptome 
şi semne, între care un rol esenţial 
îl au: semnele clinice si semnele 
radiologice de colecţie pericardică, 
precum şi semnele Ecgrafice carac- 
teristice. 

Rezultă că în toate cazurile de PA, 
examenul Ecgrafic are un rol deose- 
bit de important pentru confirmarea 


acestui diagnostic. Ecgrafia este im- 
portantá însă mai ales în cazurile cu 
debut clinic insidios sau oligosimpto- 
matic, ca si în acele cazuri in care 
PA se constituie in cursul unei alte 
boli, care ii mascheazá tabloul cli- 
nic (diverse infecţii, ca de exemplu 
o pneumonie, în uremie etc.). 

Examenul Ecgrafic are un rol im- 
portant în diagnosticul diferenţial 
al multor cazuri, în care semnele 
clinice și/sau radiologice nu pot, din 
diferite motive, să precizeze diag- 
nosticul de PA. 
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32. 
Pericardita 


cronică constrictivă 


dal 
Generalitáti 


In pericardita cronică 
constrictivă (PCC), pe lingă tabloul 
clinic caracteristic, se produc modi- 
ficări Ecgrafice destul de semnifica- 
tive si importante de cunoscut pen- 
tru diagnosticul pozitiv si diferenţial 
al bolii. 

Modificările electrice din PCC se 
datoresc: 
— leziunilor difuze fibrozante și 


32.2. 


calcare din pericardul simfizat si in- 
grosat; 

— leziunilor atrofice ale miocar- 
dului; 

— leziunilor de mediastinitá scle- 
roasá; 

— supraîncărcării inimii drepte 
(prin sindromul cardiac constrictiv, 
cu hipodiastolie); 

— insuficientei cardiace globale, 
cu predominanţă dreaptă. 


Deserierea analitică a modificărilor 


Ecgrafice din PCC 


(1) Ritmul. cardiac este 
mai adesea sinusal si de obicei tahi- 
cardic. O parte din cazuri prezintă 
fibrilatie atrială, datorită leziunilor 
miocardului atrial. 

(2) Este esenţială si .caracteristică 
micșorarea pronunțată a tuturor de- 
flexiunilor traseului, în toate deri- 
vatiile. In DS, complexele QRS pot 
„scădea sub 0,5 mV, ajungînd: chiar 
la 0,3—0,2 mV. In DT, de obicei 
complexele QRS sînt ceva mai mari. 

Cauzele micșorării undelor sînt: 

— înterpunerea între inimă si pe- 
retele toracic a unui strat gros de 
țesut scleros, adeseori cu depuneri 
calcare, rău-conducător de electrici- 
tate (după îndepărtarea chirurgicală, 
a unei mari parti a țesutului scleros 
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pericardic, — cardioliză-, amplitudi- 
nea undelor crește); 

— lezarea difuză, cu atrofie pro- 
nuntatü a miocardului (pe masa de 
operaţie se constată adeseori un 
miocard mult subtiat); în cazurile 
de PCC în care leziunile scleroase 
sînt mai puţin exprimate (predo- 
mină mai mult simfizarea decît pro- 
liferarea conjunctivă), se constată 
un grad oarecare de hipertrofie car- 
diacă si de aceea deflexiunile elec- 
trice pot avea o amplitudine in li- 
mite normale; 

— intervenţia unor cauze extra- 
cardiace de micsorare a potentialelor 
înregistrate la tegumentele toracelui 
sau la membre: edeme, colecţii pleu- 
rale și ascitice, tegumente uscate etc., 
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consecutive  insuficienfei cardiace 
(uneori, după combaterea sindromu- 
lui hidropigen se poate observa o 
creștere relativă a amplitudinii un- 
delor). 

(3) Unda P este în general micso- 
rată, dar raportată la amplitudinea 
lui QRS este relativ mai mare; ade- 
seori apare net bifida; aceste modi- 
ficări sînt expresia supraîncărcării 
ambelor atri sau predominantă a 
: AD (din cauza hipodiastoliei ven- 
triculare). 

(4) Complexul QRS, pe lîngă mic- 
sorarea pronunțată, prezintă de obi- 
cei şi o deviere moderată spre 
dreapta, precum si, mai ales, semne 
de rotație orară S,—Q», ca expresie 
a supraincarcarii si dilatárii predo- 
minante a inimii drepte. Rotatia 
orará se manifestá uneori doar prin- 
tr-un complex de forma RS sau rS 
microvoltat in D,, ín D, fiind doar 
o mică undă R monofazică; alteori, 
este evident un complex qR micro- 
voltat in D, (a nu se confunda cu 
un infarct inferior), iar în D, există 
doar o mică undă R monofazică sau 
un QS minim. 

(5) Complezul terminal ST—T are 
un aspect asemánátor stadiului II 
sau III descris la pericardita acutá, 
adicá ST este practic izoelectric, iar 
unda T este foarte plată, uneori izo- 
electrică, adeseori însă. ușor negativă 
(fără caracter simetric); în acest din 
urmă caz ST—T pare uşor convex în 
sus. Aspectul este concordant în 
toate trei DS, în aVL si aVF, ca și 
in toată (sau aproape toată) se- 
ria Vi -6> ` 
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În unele cazuri, ST apare uşor 
subdenivelat, fie ca expresie a unor 
leziuni miocardice difuze, fie a unei 
digitalizări impuse de insuficienţa 
cardiacă pe care o prezintă bolnavul. 

(6) In DT, P este difazic + — 
în V,-5; complexele QRS sînt mic- 
Sorate; în dreapta, apar unde R mai 
mari sau: predominante, ca expresie 
a unui grad moderat de SVD; T este 
plat sau negativ în toată seria Vi- 
(uneori pot exista unde T pozitive 
în Vi ze). 

(7) Un caracter important este 
„Jizitatea“ electrică, reflectare a fi- 
xităţii anatomice a inimii în torace, 
adică a limitării sau dispariţiei mo- 
bilitátii fiziologice a acestui organ in 
diferite poziţii ale corpului (mai ales 
în decubit lateral drept sau stîng). 
În afara unei PCC, Ecgrama înre- 
gistrată în decubite laterale prezintă 
modificări ale axului electric în sens 
opus părţii pe care se întoarce pa- 
cientul, precum și o rotaţie electrică 
corespunzătoare. În PCC, Ecg ra- 
mine aceeași, atit în decubit dorsal 
cit si in decubitele laterale (uneori 
apar chiar devieri de ax paradoxale, 
în același sens cu partea pe care se 
culcă pacientul). Si modificările 
axului AQRS în cursul mişcărilor 
respiratorii maximale sînt limitate 
sau se produc în mod paradoxal. 


Aspectul Ecg din PCC este relativ . 


staționar, adică nu se constată mo- 
dificári esenţiale în timpul unei ob- 
servatii îndelungate, de luni de zile 
sau chiar cîțiva ani. Cel mult se pot 
observa mici modificări datorite dez- 
voltării SVD şi/sau insuficienfei car- 
diace congestive. 


Diagnosticul pozitiv Ecgrafic de PCC 


Se bazeazá in esentá, pe: 
(1) Micşorarea pronunţată a de- 
flexiunilor. _ 
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(2) Devierea moderată a lui QRS 
spre dreapta, cu semne de rotaţie 


orară S,—4Q. 
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(3) Aplatizarea sau  negativarea 
„difuză“ a undelor T (adică în toate 
DS, DUM şi DT). 

. Restul modificărilor Ecgrafice de- 
scrise sînt puţin importante pentru 
diagnostic. 


32.4. 


Interpretarea Ecgraficü trebuie în- 
să, în mod obligatoriu, să ţină seama 
de întreg contextul datelor clinice si 
radiologice ale pacientului. 


Diagnosticul diferenţial Ecgrafic al PCC 


Trebuie făcut cu alte ci- 
teva aspecte care au aceleași carac- 
tere esenţiale arătate mai sus. 

(1) Cordul pulmonar cronic reali- 
zează micșorarea deflexiunilor şi de- 
vierea de ax spre dreapta, dar aceas- 
ta din urmă este adeseori excesivă 
si însoțită de semnele unei rotații 
„vîrf înapoi“ S, 5,4; ST—T se opu- 


ne, vectorial, lui QRS (deviere se- . 


cundară) semnele de SVD din DT 
sînt, de obicei, mult mai exprimate; 
unda P are un aspect mai net con- 
turat de SAD (,,P pulmonar“). 

(2) Infarctul apical realizează, de 
asemenea, micşorarea undelor, dar 
QRS este alterat (în W sau M mi- 
crovoltat), recunoscîndu-se undele Q 
de infarct; în DT, există imaginea 
directă tipică de infarct în jurul po- 
Zifiei V,. Sint mai dificil de diferen- 
fiat cazurile de infarct apical cu 
extindere „inferioară“, în care as- 
pectul din V, este mai şters. Aspec- 
tul Ecgrafic din IMA se schimbă în 
decurs de cîteva zile, pe cînd în 


32.5. 


PCC rămîne stabil timp mult mai 
îndelungat. 

(3) Mixedemul determină o micso- 
rare exprimatá a undelor (din cauza 
colecției  pericardice, a  edemului 
subcutanat si a uscáciunii deosebite 
a pielii), adeseori si cu unde T' plate, 
ceea ce pune problema diferentierii 
cu o PCC. Lipsa unor modificări mai 
evidente ale undelor T si lipsa de- 
vierii axiale spre dreapta si a rota- 
Hei orare, dar mai ales tabloul cli- 
nic, atrag atenţia spre cauza reală 
a modificărilor electrice. Un trata- 


ment de scurtă durată cu tiroidà. 


face ca modificările electrice (şi cli- 
nice) să retrocedeze, uneori specta- 
cular. 

(4) Blocul de arborizatii si asocie- 
rea unui BRD cu un IMA anterior 
se recunosc ușor in primul rînd prin 
durata anormal crescută a lui QRS 
si apoi prin deformárile caracteris- 
tice ale morfologiei ventriculogra- 
mei. 


Valoarea clinică a Ecgramei de PCC 


Tabloul clinic al PCC (sin- 
dromul Pick), cu cianoză, hepato- 
megalie, ascită, edeme generalizate, 
inclusiv ale feţei, diferite retractii 
precardiace etc. — si aspectul radio- 
logic, cu calcifieri Si festonári pe- 
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ricardice —, sint de regulă foarte 
caracteristice, incit Ecg nu face de- 
cît să confirme acest diagnostic. 
Examenul Ecgrafic este util în ca- 
zurile în care semnele clinice şi/sau 
radiologice nu sînt suficient de con- 
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cludente pentru diagnostic, ca și în 
cazurile in care se pun alte proble- 
me de diagnostic diferenţial. 

Astfel, tabloul clinic si radiologic 
pot sugera: 
` — o cardiopatie valvulară sau 
congenitală complexă, dar în «acest 
caz Ecg prezintă semnele unor hi- 
pertrofii uni- sau  biventriculare, 
mai mult sau mai puţin exprimate; 

— o miocardiopatie (ischemică, 
dismetabolică etc.), dar în acest caz 
Ecg prezintă adeseori bloc de ramu- 
ra, diferite aritmii si alte modificări 
electrice de un aspect deosebit de 
cel din PCC; i 
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— un cord pulmonar. cronic, dar 
în acest caz aspectul Ecg este altul 
(vezi la „diagnosticul diferențial“ 
al PCC). 

Există cazuri în care examenul 
Ecg pune pentru prima dată sau în 
modul cel mai pregnant problema 


diagnosticului de PCC, ceea ce im- 


pune apoi un efort de investigație 
complexă si atentă, pentru a pre- 
ciza diagnosticul. 

În cazurile în care PCC se dez- 
voltă la cîtva timp după o pericar- 
dită exsudativă tuberculoasă eviden- 
tă, urmărirea evoluției semnelor 
Ecgrafice permite aprecierea mai 


precoce a constituirii PCC. 
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33. 
Cordul 
pulmonar acut 


33.1. 
Probleme generale 


33.11: 
Caracterizare. Cauze 


Prin termenul de cord pulmonar 
acut — CPA — se definește o afec- 
tiune caracterizată prin tulburări 
cardiace şi circulatorii acute, dato- 
rite instalării bruste a unei hiper- 
tensiuni arteriale pulmonare şi a al- 
tor mecanisme hemodinamice si re- 
flexe din mica circulație, consecu- 
tive de regulă unei ocluzii trombo- 
embolice a unei (unor) artere pulmo- 
nare. 

Cauza cea mai.frecventă este o 
tromboembolie pulmonară de origine 
venoasă periferică (în 850%% din ca- 
zuri): tromboze sau tromboflebite 
ale membrelor inferioare, ale vene- 
lor din micul bazin, din abdomen; 
tromboze 'în inima dreaptă (în 109/ 
din cazuri): în insuficiența cardiacă, 
în leziuni mitrale cu endocardită 
și/sau fibrilatie atrială, in infarct 
miocardic etc.; tromboze în infecţii 
acute, în metastaze neoplazice, ca 
accidente paraterapeutice în trata- 
ment cu corticoizi etc. Sint rare 


trombarteritele pulmonare (tromboze ` 


„in situ“), emboliile 
zoase sau grăsoase. 
Cadrul clinic al acestei cardiopatii 
este bine delimitat. Modificările 
Ecgrafice care însoţese afectiunea 
Sint frecvente și destul de caracte- 
ristice, încît constituie un veritabil 
sindrom Ecgrafic de cord pulmonar 


pulmonare ga- 


. Murnagham si 
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acut. Acesta este important sà fie 
cunoscut in practică, deoarece ade- 
seori aduce un argument de certitu- 
dine in diagnostic, mai ales în pri- 
mele faze ale bolii, atunci cînd se 
pun cele mai dificile probleme de 
diagnostic diferenţial si cînd sînt ne- 
cesare măsuri prompte și energice 
de tratament de urgenţă. 


33.1.2, 
Scurt istoric al problemei 


Embolia pulmonară si complicațiile ei 
cardio-circulatorii sînt cunoscute — ana- 
tomie si clinic — de multă vreme. 

Modificările Ecg caracteristice acestei 
boli au fost descrise pentru prima dată (si 
numai in DS) de McGinn si White (4) in 
1935, care au introdus si termenul de „cord 
pulmonar acut“. Modificările electrice din 
D, (derivație bipolară toracică) au fost 
descrise de Barnes în 1937. | 

Durand, Ginsberg si Roesler (1939) sem- 
nalează prezența BRD tranzitoriu. 


Wood descrie în 1941 undele T nega- 
tive (ischemice) din Vyr şi unele derivații 
bipolare. 

Goldberger (1953) semnalează modifică- 
rile poziţiei si rotației electrice. 

Problemele importante de diagnostic di- 
ferential cu infarctul miocardic postero- 
inferior sint semnalate si discutate de: 
Barnes, Horn si colab. (1939), Sokolow si 
colab. (1940), Phillips si Levine (1950), 
Goldberger etc. 

Tulburările de ritm sint semnalate de 
colab. (1943), Eliaser si 
Giansiracusa (1952), Zuckermann si colab. 
(1950) si altii. . 

Ecg de CPA a fost amplu studiatá ex- 
perimental, fiind ușor de realizat la ani- 


DAI Ia 
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male, spre deosebire de cordul pulmonar 
cronic, care este greu de reprodus expe- 
rimental. 


33.1.3. i 


' Bazele patogenetice ale CPA 


Ocluzia acută în trunchiul arterei 
pulmonare sau în ramuri mai peri- 
ferice ale acesteia declanșează brusc 
o serie de reacţii care se intercondi- 
tioneaza. Momentele  patogenetice 
principale ale CPA sînt următoarele: 

(1) Se produce un „baraj“ acut, 
brutal, în circulația arterială pulmo- 
nară. 

(2) Însăşi obstacolul dintr-o arteră 
mai mare, dar mai ales vasoconstric- 
tia reflexă a întregului. pat arterio- 
lar pulmonar. (foarte importantá 
chiar pe lîngă embolii mici, care ar 
scoate din funcție sub 109/, din plă- 
mini) provoacă o hipertensiune ar- 
terială pulmonară (HAP) acută, „de 
rezistență“. 


(3) Se produce o supraîncărcare 


„acută si supraacută a VD, atit prin 


creșterea presiunii sistolice, cit si 
prin creşterea, foarte repede, a pre- 
siunii telediastolice din această ca- 
vitate. A d 


. (4) Se instalează o dilatare acută 


„a VD (mai ales a căii sale de ie- 


Sire — conu] arterei pulmonare) si a 
trunchiului arterei pulmonare. Dila- 
tarea VD determină „orizontaliza- 
rea“ inimii si, mai ales, o rotaţie 
anatomică de tip orar pe axul longi- 
tudinal; uneori se produce si o usoa- 
ră rotaţie ,,virf înapoi“. 

(5) Se creează premisele unei in- 


suficienfe circulatorii periferice acu-. 


D m b. 
te, prin scáderea bruscá a fluxului 


“sanguin „dincolo de baraj“, in ini- 


ma stingá si circulaţia sistemică, cu 
hipotensiune arterială, tendinţă la 
colaps si insuficienţa irigaţiei ence- 
falului, rinichilor, miocardului etc. 


42 — Electrocardiografie teoretică si practică 657 


În producerea tulburărilor vasomo- 
torii intervin însă şi reflexe depre- 
soare de origine pulmonară (Parin- 
Schwiegk) sau generate de embolie 
și durere. 

(6) Se instalează fenomene de in- 
suficienta coronariană acută prin: 

— scăderea debitului în capila- 
rele pulmonare; 

— hipotensiunea din circulaţia 
aortică, ceea ce scade și perfuzia co- 
ronariană; 

— tulburări acute ale hematozei; 

— compresiunea patului corona- 
rian din cauza dilatárii acute si a 
cresterii presiunii in VD; 

— creşterea presiunii telediasto- 


„lice din VD, apoi si din AD şi si- 


nusul coronar (ceea ce micsoreazá 
gradientul arterio-venos coronarian 
Si reduce perfuzia miocardului VD 
prin venele care se deschid direct în 
lumenul cardiac); . 

— reflexe vasoconstrictoare pul- 
mo-coronariene etc. 


Insuficienta coronarianá — si hi- 


poxia miocardicá — predomină ín ` 


VD (care este supus supraîncărcării 
acute), dar adeseori interesează (si 
chiar "predomină ín) VS, mai ales 
dacă preexistă leziuni aterosclero- 
tice coronariene. 

(7). Se poate produce o insufici- 
enta acută (sau foarte rapid evolu- 
tivă) a inimii drepte; uneori poate 
apare (şi chiar să predomine) o în- 
suficientă acută a VS, dacă există 
leziuni preexistente ale acestuia, 
precum şi prin bombarea septului 
i—v spre stinga (în urma dilatării 
excesive a VD), cu reducerea um- 
plerii diastoliee a VS (sindrom 
Bernheim invers). : 

(8) Se produc adeseori tulburări 
de conducere în VD, adică diverse 
grade de bloc de ramură dreaptă, 
din cauza dilatării acute a VD $i, 


probabil, a hipoxiei miocardice. 
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(9) Pot apare diverse tulburări ale 
ritmului cardiac, declanșate prin di- 
latarea ventriculară sau atrială, prin 
insuficienţa coronariană acută, prin 


33.2. 


unele reflexe, prin tulburări electro- 
litice si electrofiziologice consecu- 
tive. ` i 


Diagnosticul Ecgrafic al CPA 


33.2.1. 

Criteriile generale 

de diagnostic Ecgrafic 
si explicatia lor 
electrofiziologica 


(1) Se produc rotații electrice. 


— Cea mai importantă si caracte- 
ristică este rotația orară pe axul lon- 
gitudinal, de tip S;—Q3; ea cores- 
punde rotației anatomice omonime, 
dar si unor modificări pur electro- 
fiziologice ale VD supraîncărcat şi 
dilatat. 

Ca modificări de importanţă mi- 
noră mai pot fi amintite: 

— o rotaţie ușoară de tip „virf 
înapoi“ si. 

— orizontalizarea inimii (rotaţie 
antiorară pe axul antero-posterior). 

(2) Se produc tulburări caracteris- 
tice ale repolarizdrii - ventriculare, 
adică modificări ale complexului 
ST—T, datorite în primul rînd insu- 
ficienţei coronariene acute a VD, 
care se îmbină cu efectele ,fortárii* 
acute a VD. Se realizeazá un verita- 
bil sindrom electric de ischemie-le- 
ziune acutá a VD, adicá antero-late- 
rală dreaptă. d 


(3) Se produc adeseori diferite 


grade de bloc minor (incomplet) al 


RD; rareori se ajunge pina la BRD 
complet. 

Ca criterii de importanţă mai mi- 
că, se pot menţiona: " 

(4) O tendință moderată de micso- 
rare a complexelor, datoritá scurt- 
circuitării în cavitatea dilatatá a VD, 
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intinderii acute si excesive a fibre- 
lor miocardice ale VD şi componen- 
tei moderate de rotaţie „vîrf înapoi“. 
(9) Adeseori se produc fenomene 
electrice de insuficienţă coronariană 
difuză sau predominantă în VS; 
(6) Există o tendinţă crescută la 
tulburări de ritm, mai ales atriale 
(extrasistole, tahicardii sinusale sau 


atriale paroxistice, flutter sau fibri- . 


latie atrială etc.) sau tulburări de 
conducere S—A si A—V. | 

(7) Supraincărcarea AD este mo- 
derată si, in orice caz, nu realizează 
condiţii suficiente pentru a produce 
modificări evidente ale undei P. 


33.2.2. ` 


Descrierea analitică 
a aspectului Ecg de CPA ` 


Se pot descrie trei forme princi- 
pale ale aspectului Ecg din CPA: 
(1) O formă comună, fără brd; 
(2) O formă cu brd; 
(3) O formă cu insuficienţă coro- 
nariană difuză. | 
38,221. 
Forma comună de CPA, fără brd 
(fig. 324, A63). 


In DS şi DUM (fig. 325) 


(1) Unda P nu prezintă, de obi- 


cei, modificări evidente nici ca di- 
mensiuni, nici ca formă si nici ca 
orientare. Rareori (si îndeosebi in 
cazurile cu tulburări hemodinamice 
intense şi după mai multe ore sau 
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Fig. 324 — Reprezentare 
comparativ cu normalul a 
Ecg de cord pulmonar acut 
(CPA) forma comună, fără 
bloc de ramură dreaptă și 
forma cu bloc incomplet 
de ramură dreaptă (BRD). 
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zile de la debut) se poate remarca o 
schitare a unor modificări de tipul 
supraîncărcării AD: moderată de- 
viere a axului AP spre dreapta (dar 
nu peste 4-759), încît P23; apar ceva 
mai ample decît P. 
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CPA+ BRD 


Intervalul P—Q poate fi uneori 
prelungit (efect ischemic asupra no- 
dului A—V). 

(2) Complexul QRS prezinta sem- 
nele rotației orare pe axul longitu- 
dinal, de tip S,—Q;, fără ca axul 
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electric să fie deviat în mod deose- 


bit de la poziția intermediară (mai. 


exact din poziţia „de fond“, dinainte 
de instalarea CPA). Comparatia cu 


seer we ze S 


Ws 


Fig. 325 — Reprezentare schematică si 

comparativ cu normalul (N) a aspectului 

Ecg de cord pulmonar acut (CPA) in D,. 

Sagetile indică modificările principale. De- 
talii în text. . 


o Ecg anterioară (cînd este posibil) 
denotă adeseori o discretă deviere 
spre stînga a lui AQRS (,,orizonta- 
lizare“) din cauza dilatării VD, care 
„transversalizează“ inima. În cazu- 
rile severe și mai prelungite (după 
cîteva zile) se poate remarca, dim- 
potrivá, o uşoară deviere spre 
„dreapta a lui AQRS (expresie adap- 
tativă a supraîncărcării VD, care se 
prelungește). 

Complexul QRS este de forma Rs 
în D, si aVL, de forma qRs sau Rs 
in Də si de forma QR in D, si aVF; 
in aVR, este de forma QR, 

. Uneori este mai evident S,, alte- 
ori Qa. De cele mai multe ori există 
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. o mică undă S în D,, ca expresie a 


componentei de rotaţie „virf înapoi“. 

Durata lui QRS este la limita su- 
perioară normală (0,10”). Amplitudi- 
nea lui QRS apare în limite nor- 
male; comparatia cu o Ecg anteri- 
oará emboliei poate aráta cá ampli- 
tudinea lui QRS scade într-o anu- 
mită măsură. 

(3) Complexul ST—T prezintă 
semnele unei ischemii-leziune acute 
antero-laterale drepte, cu imagine 
directă în D4 și aVF: segmentul ST 
este supradenivelat, orizontal și este 
urmat de o undă T negativă, mai 
ascuțită şi simetrică; în D, si aVL, 
se observă o imagine inversă: -ST 
subdenivelat, orizontal, urmat de T 
pozitiv, ascuţit si simetric. Segmen- 
tul ST si panta iniţială a undei T 
descriu un arc de cerc deschis spre 
linia zero si puţin înapoi (în sus si 
inapoi spre R în D, si aVL; in jos 
si înapoi spre Q in D, si aVF). In D, 
se schitfeazá un aspect cu caractere 
asemánátoare celor din D,: ST este 
ușor subdenivelat si T este difazic 
de tip — +, destul dé plat. 


In DT 


Unda P apare deseori difazică de 
tip + — în V,, ca semn de supra- 
încărcare moderată a AD (dar mo- 
dificarea nu este prea pronunţată). 

Ín V, (in fata VD) (fig. 326), com- 
plexul QRS este de forma rSr’ sau 
rsr', adică se păstrează, de regulă, 
mica undă r iniţială, unda S tinde să 
fie mai mică și apare o mică poziti- 
vitate terminală (r^ ca expresie a 
intirzierii depolárizárii epicardului 
VD dilatat. Uneori aceastá pozitivi-, 
tate terminalá este atit de micá, in- 


cît se exprimă doar printr-un aspect 


în unghi drept al punctului J (lip- 
seste aspectul normal rotunjit al 
punctului J). Rareori se găseşte un 
aspect- asemănător cu cel din V, și 
in V5 s. În aceste derivații, QRS este 
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Fig. 326 — Reprezentare schematică şi 

comparativ cu normalul (N) a aspectului 

ecg de cord pulmonar acut (CPA) în Vi. 

Săgeţile indică modificările principale. 
Detalii în text. 


de obicei de forma rS. Unda R 
creşte progresiv spre stînga, în timp 
ce S se micșorează (dar totuşi este 
relativ mai mare decît in mod nor- 
mal). 

In V;— se regăsesc complexe de 
forma Rs, ca si in D,. 

Complexul ST—T realizează as- 
pectul de ischemie-leziune acutü cu 
imagine directă in V, (mai rar si 
in Vj): ST este supradenivelat si T 
negativ, simetric gi ascuţit. In V, se 
observă o imagine inversă: ST sub- 
denivelat, T pozitiv, simetric şi as- 
cuţit. Imaginea directă din V, se gă- 
seste si în Var, Var, VE — ca ex- 
presie a „localizării antero-laterale 
drepte“ a sindromului de ischemie- 
leziune. 


38.2.22; 
Forma de CPA cu brd 
(fig. 324) 


Pe lîngă caracterele formei comu- 
ne, descrise anterior, se mai con- 
statá: 

(1) Durata lui QRS este ugor cres- 
cută, fiind cuprinsă între 0,10” 
şi 0,12”. 

. (2) Unda S apare ceva mai largă 
$i uşor îngroșată in D, şi aVL, une- 
ori si în D,; unda R (terminală) 
apare mai largă si ușor îngroșată 
in D}, aVF si aVR. 

OI Este esenţial aspectul din Vi, 
în care apare un complex QRS cu 
undă R' bine definită (complex rsR’), 
largă și destul de amplă, mai largă 
și mai amplă decît în forma comună 
de CPA. ST este supradenivelat si T 
negativ. In V, (sau V4) porţiunea în- 
grosatá a lui QRS trece de la pro- 
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iectia pozitivă din dreapta (R') la o 
proiecţie negativă în stînga, sub for- 
ma de undă S mai largă si îngroșată. 


33.2.2.3. 
Forma de CPA cu insuficienţă 
coronariană difuză 


Aspectul nu este specific : pentru 
CPA, ci este de tipul celor intilnite 
în cardiopatia ischemică aterosclero- 
tică. Apare în cazurile de CPA la 
persoane mai în vîrstă, cu ateroscle- 
roză coronariană; CPA determină o 
scădere globală a fluxului in între- 
gul sistem coronarian şi adeseori 
predominant in VS. 

Semnele rotatiei orare pot fi pre- 
zente sau sînt de-abia schitate, Lip- 
sește sindromul de ischemie-leziune 
acută a VD şi în schimb se constată 
semne de ischemie-leziune subendo- 


 cardicá difuză sau predominantă an- 


terior şi în stînga: ST este subdeni- 
velat în toate trei DS și în toate DT, 
iar unda T este foarte turtită sau 
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difazică — +. Diagnosticul Ecgrafic 
este cel de insuficiență coronariană 
difuză și numai apariţia acestui as- 
pect la un pacient cu tromboză ma- 
nifestă sau posibilă şi cu o simpto- 
matologie corespunzătoare, va atrage 
cu sine diagnosticul corect de CPA. 


33.3. 


De remarcat cá in unele cazuri, 
insuficiența coronariană acută difuză 
declanșată de CPA se poate exprima 
prin modificări evidente sau chiar 
ample ale undei U, care poate de- 
veni negativă în DT drepte și/sau 
anterioare. 


Evoluţia aspectului Ecgrafic de CPA 


LIAE BUE | 
Evoluţia CPA propriu-zis 


Din punct de vedere practic tre- 
buie reținute două aspecte legate de 
evoluția Ecg de CPA: | 

(1) Aspectul Ecg este dinamic, se 
modifică progresiv şi regresiv; se 
accentuează și apoi diminuă: sem- 
nele rotației orare, semnele de ische- 
mie-leziune acuta  antero-laterală 
dreapta, semnele de bloc incomplet 
al RD. Această evoluţie dinamică a 
aspectului Ecg se observă atît in DS, 
cit și în DT, uneori predominant în 
planul frontal, alteori în planul ori- 
zontal; se pot întîlni deci toate trep- 
tele posibile între un aspect normal 
(„de fond“) si unul net exprimat, 
uşor de recunoscut de la prima ve- 
dere a traseului electric. 

(2) Variaţiile aspectului electric se 
petrec, in general, foarte repede: 
uneori apar şi dispar în cîteva ore, 
de cele mai multe ori se instalează 
îm cîteva ore şi regresează în puţine 
zile; rareori aspectul durează una 
sau mai multe săptămîni. | 
„Din cele spuse, rezultă următoa- 
rele concluzii utile pentru conduita 
practică: 

1) În acele cazuri în care se con- 
sideră posibil un CPA, este necesar 
să se înregistreze Ecg (în 12 deriva- 
DU cit mai devreme posibil (la în- 
ceputul simptomatologiei clinice) si 


să se repete înregistrarea de mai multe 
ori în primele 24 de ore și apoi cel 
putin o dată pe zi, ‘în zilele urmă- 
toare. 

2) Ori de cite ori este posibil, se 
va face o comparație cu aspectul 
unei Ecg anterioare emboliei pulmo- 
nare. 

În acest fel pot fi surprinse cele 
mai mici modificări sugestive pen- 
tru diagnosticul de CPA, astfel încît 
Ecg să poată contribui la: 

— fundamentarea diagnosticului 


. de CPA cu argumente „obiective“ 


cit mai certe; 

— diagnosticul cît mai precoce al 
acestei cardiopatii (mai exact, la o 
certitudine mai precoce a diagnos- 
ticului). 


33.3.2. 
Cordul pulmonar ,,subacut“ 
Există cazuri — mai rare — în 


care hipertensiunea arterialá pulmo- 
nará produsă de o afecţiune a apa- 
ratului respirator, nu se instaleazá 


atit de brutal si nu evolueazá. atit 


de rapid ca in CPA propriu-zis, ci 
în decurs de cîteva săptămîni, timp 
în care se dezvoltă progresiv supra- 
încărcarea VD; timpul relativ scurt 
de evoluţie a acestui proces îl deo- 
sebeste si de cordul pulmonar cro- 


nic, pentru a cărui dezvoltare sînt 


necesari ani de zile. 
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Pentru asemenea cazuri, unii au- 
tori (Arillaga și Soldati; Taquini etc.) 
au preconizat termenul de „cord 
pulmonar subacut* (contestat de alţi 
autori), căruia i se descriu mai multe 
forme etiopatogenice: 


tii arteriale pulmonare mai perife- 
rice, multiple şi repetate (tromboze 
„in situ“, embolii repetitive, metas- 
taze neoplazice micronodulare sau 
infiltrative etc.); 

— forma bronhogend, prin ob- 
structie bronşiolară (bronhoalveolita 
acută, starea astmatică severă si pre- 
lungitá etc.) care antrenează o hiper- 
tonie arteriolară pulmonară severă. 

Ecgrafic, în aceste cazuri de „CP 
subacut“, se produc, in mare ace- 
leași modificări ca si in CPA pro- 
priu-zis, cu următoarele particula- 
ritati: l 

— apar mai frecvent și mai net 


. 93.4. 
Tulburárile de ritm in 


Supraîncărcarea si dilata- 
rea acută a VD si, la un moment 
dat si a AD, fenomenele ischemice 
si tulburárile metabolice acute ale 
intregului miocard, reflexele declan- 
şate de tulburările hemodinamice 
acute, — toate acestea cauzează 
frecvent tulburări ale ritmului car- 
diac in CPA. 

Mai adesea se constată o tahicar- 
die sinusală pronunţată (cu frecvenţă 
pind la 120—150/minut) si stabilă, 
greu sau deloc influenfabila prin di- 
verse probe de stimulare a depre- 
sorilor cardiaci sau prin medicamen- 
te (digitală, chinidină, lidocainá, be- 
ta-blocante adrenergice etc.). 

Sint relativ frecvente extrasisto- 
lele atriale si nodale, ca şi tahicardi- 
ile paroxistice atriale sau nodale. 

De asemenea se intilneste destul 


semnele de supraincárcare a AD LP 
pulmonar*); 

— pe lingă rotaţie orară, se con- 
stata o tendință uşoară dar progre- 
sivă de deviere a axului electric spre 


“dreapta; 
— forma vasculară, prin obstruc- ` 


— complexul ST—T, după ce în 
prima fază prezenta cam aceleași mo- 
dificári ca si în CPA propriu-zis, isi 
atenuează modificările si în conti- 
nuare persistă unde T de mică am-. 
plitudine, iar ST devine subdenive- 
lat în mai multe derivații, adeseori 
în toate seria Vue ca si in Da si 
aVF (ca expresie a unei insuficiente 
coronariene subendocardice difuze); 

— pot coexista, în unele cazuri, 
semnele de brd. 

În rezumat, aspectul Ecg se ca- 
racterizeazü prin: P. pulmonar, de- 
viere de ax spre dreapta, rotaţie 
orară si semne de insuficiență coro- 
narianá subendocardicá difuză. 


CPA 


de frecvent flutterul si mai ales fi- 
brilatia atrialá, in special la incepu- 
tul eardiopatiei, rareori instalate ce- 
va mai tirziu; de regulá sint tran- 
zitorii. 

„Nu sint rare cazurile cu bloc sino- 
atrial sau bloc atrio-ventricular de 
diverse grade şi forme. 

Sint rare tahicardiile paroxistice 
ventriculare, parasistoliile si disoci- 


atüle A—V. Foarte rare, dar deose-. 


bit de grave, chiar fatale, sint tahi- 
cardiile ventriculare haotice, flutte- 
rul si fibrilatia ventriculară. f 

Este esenţial de reţinut faptul cá 
tulburările de ritm cauzate de CPA 
apar brusc (unele sînt paroxistice), 
durează relativ puţin, adeseori sînt 
variabile sau instabile, apoi retro- 
cedează sau dispar pe măsura resta- 
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bilirii echilibrului circulaţiei după 
- ocluzia arterei pulmonare. În unele 
cazuri, desi potenţial tranzitorii, 


33.9. 


aceste tulburări de ritm pot avea 
o semnificație clinică deosebit de 
gravă. l 


Diagnosticul diferențial al Ecg de CPA 


. (1) Principala problemă 
diagnostic diferențial a CPA se pune 
fată de un infarct miocardic acut 
(IMA), deoarece există, pe de o par- 
te, o mare asemănare a tabloului cli- 
nic (ambele boli sînt dominate de 
durere toracică cu anxietate, stare 
de şoc, fenomene de insuficiență car- 
diacă acută, disritmii etc.), pe de al- 
tă parte, morfologia Ecg din CPA se 
aseamănă cu cea din IMA postero-in- 
ferior, existînd aspecte foarte suges- 
tive de imagine „directă“ de infarct 
in D, si de imagine „inversă“ de 
infarct, cu R initial anormal de am- 
plu (urmat de S), ST subdenivelat si 
T pozitiv simetric. d 

În fine, evoluția ulterioară este di- 
ferită: în IMA, unda Q din D, si 
aVF persistă indefinit, pe cînd în 
CPA, Q; retrocedează destul de re- 
pede (în cîteva zile), odată cu retro- 
cedarea dilátării VD si a rotației 
orarè determinată de aceasta. 

(2) Dacă se ia în considerare nu- 
mai aspectul din V, se poate pune 
problema diagnosticului diferențial 
cu un infarct antero-septal (dacă 
există undă Q în V,) sau cel puţin 
(dacă în V, este un complex rSr’) cu 
o ischemie-leziune acută antero-sep- 
tală, din cauza supradenivelării seg- 
mentului ST si a undei T negative si 
simetrice, In IMA antero-septal exis- 
tá insá complexe QS in Vi (si de obi- 
cei si în Vo_3), ceea ce nu se observa 
niciodată în CPA, unde trebuie să 
existe o pozitivitate terminală (r’, R^). 
In caz de ischemie-leziune acută ante- 
ro-septala, QRS este de forma rs, 


trecînd spre forma RS în VM, In' 


li 
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IMA si insuficienfa coronarianá acu- 
tă antero-septale, supradenivelarea 
lui ST si negativitatea undei T se 
extind pina la V3_4, pe cînd în CPA, 
modificările de  ,ischemie-leziune 
acută“ sint limitate doar la V, (ra- 
reori se observă si in V,). 

Aspectul din DS este însă cu to- 
tul diferit în cele două cazuri: in 
IMA şi insuficiența coronariană acu- 
tă antero-septale, imaginea „directă“ 
apare în D, si aVL, iar în D, si aVF 
este o imagine „inversă“, — deci o 
situaţie „răsturnată în oglindă“ fata 
de ceea ce se constată in CPA. . ` 

(3) Cordul orizontalizat prezintă 
semnele rotației orare (Rs,—QR;) ca 
$i în CPA, dar de obicei axul elec- 
tric este ușor deviat spre stînga (dar 
Şi la obezii care fac CPA, axul elec- 
iric poate fi orizontal!). În cordul 
orizontalizat necomplicat, ST—T tre- 
buie să fie de aspect normal, pe cînd 
în CPA sînt modificări de tipul ,,is- 
chemie-leziune acută“ antero-latera- 
lă dreaptă. În DT, în caz de cord ori- 
zontalizat, QRS este de forma rS în 
Vi- si RS mai spre stînga, cu ST—T 
normal 

(4) Cordul orizontalizat asociat cu 
o HVS moderată pune probleme mai 
dificile de diferenţiere Ecgraficá, de- 
oarece pe lingă asemănarea morfo- 
logiei lui QRS, se modifică şi com- 
plexul ST—T în mod asemănător cu 
ceea ce se constată în CPA: ST, este 
subdenivelat, urmat de .T difazic 
—-+, iar ST, este supradenivelat, ur- 
mat de T difazie +—. Amplitudinea 
difazismului undei T este insá micá, 
iar în evoluţia ulterioară, T deviază 
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‘ spre dreapta în caz de HVS (T, ne- 
gativ, T, pozitiv) si spre stînga în caz 
de CPA (T, pozitiv, T, negativ). DT 
„permit şi mai clar diferenţierea. 

(5) Cordul pulmonar cronic vine 
doar teoretic în discuţia diagnosti- 
cului diferenţial, deoarece Ecg îm- 
bracă alte aspecte, in care pe lingă 
P pulmonar, QRS prezintă mari de- 
vieri de ax spre dreapta, adese- 
ori o rotaţie pronunţată de tip „virf 
înapoi“, există o micsorare importan- 
tă a complexelor, iar T prezintă o de- 
viere secundară fata de QRS. 

(6) Blocul complet sau incomplet 
de ramură dreaptă, necomplicat, tre- 
buie diferențiat de cel care însoţeşte 


33.6. 


un CPA. În acest din urmă caz însă, 
ST este subdenivelat în D, şi aVL 
și supradenivelat in D; si aVF, pre- 
cum și in V4. In BRD simplu, QRS 
este de forma qRs sau qRS in D, si 
aVL si de forma rSr’ sau rSR’ in D, 
și aVF' si doar în rare cazuri (BRD la 
un cord orizontalizat) există comple- 
xe Hs in D, si QR in Ds, ca si in 
CPA. În V,, aspectul de BRD se re- 
cunoaște foarte ușor prin unda R’ 
amplă si largă; în schimb, blocul mi- 
nor de RD este mai greu de diferen- 
tiat deoarece si în CPA există o un- 
dă r' nu prea amplă şi nu prea 
largă; se va tine seama de modifi- 
cările complexului ST—T. 


Semnificaţia clinică a Ecg de CPA 


CPA este o afecţiune cu 
o importanță clinică deosebită, une- 
ori prin gravitatea sa imediată (cînd 
se instalează de la început tulbură- 
ri severe: dispnee asfixiantá, durere 
toracică atroce, colaps, insuficiență 
cardiacă acută, disritmii severe etc.), 
alteori pentru că deși o primă ma- 
nifestare a sa pare „benignă“, em- 
bolia pulmonará se poate repeta ori- 
cînd şi să fie, de astă dată, mult mai 
gravă, De aceea, este necesar un di- 
agnostic cât mai precoce și mai cert, 
pentru a putea institui măsuri cura- 
tivo-profilactice cît mai eficiente. 

În acest sens, Ecgrafia este de un 
ajutor deosebit de valoros 'în prac- 
tică, deoarece oferă, prin modifică- 
rile caracteristice (dar corect si cri- 
tic interpretate!) un criteriu obiectiv 


foarte valoros, mai ales în primele: 


ore sau zile, adică tocmai atunci cînd 
este nevoie de precizarea diagnosti- 


cului. 


665 


tină“, diagnosticul de CPA se pune 
doar in 15—400/ din cazuri (după 
diferiţi autori). Diagnosticul Ecgra- 
fic se pune relativ rar deoarece mo- 
dificările sînt foarte fugace şi nu 
sint surprinse la timp sau, alteori, 
pentru că micile modificări incipiente 
sau atenuate nu sînt luate în consi- 
derare de medici. Se înţelege că în 
emboliile pulmonare foarte „mici“, 
cu reacţii cardio-circulatorii si mai 
ales cu o supraîncărcare a VD care 
nu ating un anumit prag, modifică- 
rile electrice lipsesc real. De îndată 
însă ce o embolie pulmonară este 
ceva mai importantă si cu atit mai 
mult în cazurile de embolie pulmo- 
nară „severă“, sindromul electric es- 


te prezent în 70% (3) sau 819(7) ` 


din cazuri, iar Lepeschkin (Bg. 27) 
consideră că trebuie să fie practic 
nelipsit. Doar cazurile cu BRS mas- 
chează complet semnele electrice de 
CPA. et EI 

În practică deci, sindromul Ecgra- 
fic de CPA trebuie căutat (fie prin 
analiza atentă a primei Ecg efectu- 
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ată la pacient, fie prin urmărirea 
evoluţiei progresive sau regresive a 
modificărilor electrice în trasee re- 
petate la intervale scurte) în urmă- 
toarele condiții: 

— cînd există condiţii etiologice 
capabile să determine o embolie pul- 
monară (tromboflebite, stări post- 
partum sau post-traumatice, stări 
postoperatorii etc); 

— cînd există o simptomatologie 
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clinică evocatoare în acest sens, dar 
mai ales cînd această simptomatolo- 
gie nu este prea zgomotoasă încît să 


impună ea însăși diagnosticul de em- - 


bolie pulmonară; . 

— cînd se pune problema diagnos- 
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34. 


Cordul 
pulmonar cronic 


34.1. 

Probleme generale 
34.1.1. 
Caracterizare 


Sub termenul de „cord pulmonar 
cronic“ — CPC — se înţelege o car- 
diopatie manifestată prin suprain- 
cărcarea, hipertrofia şi insuficienţa 
inimii drepte, consecutivă unei hi- 
pertensiuni arteriale pulmonare ca- 
re, la rîndul ei, este cauzată de tul- 
burări funcţionale și/sau de leziuni 
morfologice ale microcirculatiei func- 
tionale pulmonare (arteriole si capi- 
lare), datorite unei (unor) afectiuni 
cronice ale aparatului respirator. 

Acestei cardiopatii, bine contura- 
ta clinic, îi corespunde un aspect 
electric caracteristic care poate fi 

considerat ca un sindrom Ecgrafic 
de CPC, din următoarele motive: 

a) Modificările electrice sînt bine 
conturate, adică se produce o ase- 
menea imbinare de semne Ecg încît 
aspectul se deosebeşte de: cel din 
alte cardiopatii. 

(b) Sindromul Ecg se íntilneste 
foarte frecvent (în aproape toate ca- 
zurile) care prezintă această afecti- 
une si adeseori modificările electri- 
ce apar încă din stadii relativ incipi- 
ente ale cardiopatiei, în general încă 
înaintea semnelor de decompensare 
cardiacă. - 

c) Analiza aspectului Ecg şi con- 
fruntarea cu diverse date obţinute 
prin alte metode de investigaţii, in- 

_¢lusiv prin explorări hemodinamice, 


au precizat în asa măsură semnifica- 
fia Ecgramei, încît aceasta a devenit 
unul din criteriile majore necesare 
formulării diagnosticului de CPC. 
Absența sindromului Ecgrafic într-un 
caz dat diagnosticat clinic ca CPC, 
implică fie o eroare a diagnosticului 
clinic, fie (în cel mai bun caz) un 
diagnostic incomplet, trebuind cău- 
tate acele cauze asociate ale căror 
efecte electrice sumate cu cele ale 
CPC pot să explice mascarea aces- 
tora din urmă. 


Cele de mai sus denotă si impor- 
tanta practică a cunoașterii sindro- 
mului Ecgrafic de CPC. 


34.1.2. 
Scurt istoric al problemei 


Date de observaţie empirică clinico-ana- 
tomică cu privire la relaţiile dintre o boală 
respiratorie cronică și o afectare cardia- 
că au fost cunoscute încă din secolul XIX 
și începutul secolului XX; au fost utiliza- 
te etichete ca: „sindrom cardio-pulmonar“ 
(şcoala franceză), „cord  emfizematos* 
(şcoala germană), „cardiaci negri“ (şcoala 
sud-americană). Kirch în 1924 foloseşte ter- 
menul de „hipertrofie cardiacă (de ori- 
gine) pulmonară“. Hafieganu descrie în 
1929 semnele clinice, iar împreună cu Van- 
cea semnalează modificările oculare carac- 
teristice encefalopatiei din această boală, 
“sub numele de „hiposistolie cerebrală“. 


„White vorbea în 1933 de „cardiopatie pul- 


LAT 


monará". McGinn şi White introduc in 
1935 termenul de „cor pulmonale“ (cord 
pulmonar), care a primit pe urma o larga 
utilizare in literatura. S-au mai utilizat si 
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termeni ca: insuficienţă pulmonaro-cardia- 
: cá, cardiopatie hipertensivă pulmonară etc. 
Ecgrafia acestei afecţiuni este descrisă 
încă din primii ani de la conturarea ca- 
drului clinic. Se relevă apoi că în cazul 
CPC nu se pot aplica cu rigurozitate cri- 
teriile „clasice“ de diagnostic Ecgrafic de 
SVD. Se fac apoi confruntări cu datele de 
investigaţie hemodinamică si studii "Vegra- 
fice aprofundate, care întregesc cunoaste- 
rea asupra acestui sindrom electric. 


34.1.3. 
Bazele patogenetice ale CPC 


CPC reprezintă un lung proces, 


care se dezvoltă progresiv trecînd 
prin mai multe etape succesive, care 
se condiționează în lanţ, în fiecare 
etapă apárind o nouă verigă patoge- 
neticá generată de cea „precedentă si 
conditionind pe cea următoare. Veri- 
gile patogenetice ale CPC sînt urmă- 
toarele: PE 

1. Afectiunea respiratorie cronicá. 
2. Insuficienfa respiratorie croni- 
că. Se $ 
3. Hipertensiunea arterială pulmo- 
nară de tip capilar. 

4, Supraincárcarea si hipertrofia 
inimii drepte. 

5. Insuficienfa inimii drepte. 

1) Afectiunea respiratorie cronică, 
este cea care declanșează procesul 
patologic. Este vorba de boli cronice 
ale plaminilor, bronhiilor, pleurei, 
toracelui şi vaselor pulmonare, de 
obicei difuze sau diseminate, de un 
anumit grad de severitate si adesé- 
ori progresive. Cel mai adesea este 
vorba de emfizem pulmonar obstruc- 
tiv, bronșită cronică si astm bronsic 
(inclusiv stări bronhogpastice), mai 
rar bronsiectazii difuze, scleroze tu- 
berculoase,  pahipleurite, supuratii 
pulmonare,, cifoscolioze, toracoplas- 
tii, insuficienfá respiratorie prin obe- 
Zitate excesivă etc. Afectiunea res- 
piratorie cronică produce tulburări 
în ventilatia, perfuzia si difuziunea 
pulmonará, care genereazá: 


2. Insuficientá respiratorie croni- 
că, cu hipoxemie gravă si de obicei 
hipereapnie. ` ain 

3. Hipertensiunea arterială pulmo- 
nară (HAP) este de tip „capilar“, da- 
torindu-se creşterii rezistenţei arte- 
riolare, prin creşterea tonusului (ca 
reacție la tulburările ventilatorii pul- 
monare), dar și prin leziuni restric- 
tive ale țesutului pulmonar sau ob- 
structive ale vaselor. 

. 4. Reacţia inimii drepte fata de 
HAP se exprimă prin supraîncărca- 
rea și hipertorafia VD, apoi și a AD. 
SVD este de tip sistolic, dar cu tim- 
pul se adaugă si o componentă de 


‘SVD de tip diastolic, din cauza cres- 


terii moderate a debitului cardiac 


consecutivă hipoxemiei. HVD este de. 


tip concentric, nu prea exprimată şi 
predomină dilatarea conului arterei 
pulmonare. 

5. Insuficienta cardiacă determi- 
nată de CPC este, principial, de tip 
ventricular drept pur (fără semne de 
insuficiență ventriculară stîngă). 


34.1.4. 


Consecintele electrofiziologice 
in CPC 


Premisele patogenetice amintite 
antrenează o serie de consecințe 
electrofiziologice, care stau la ‘baza 
explicării producerii sindromului 
electric al CPC. 

(1) HAP pronunţată şi progresivă 
determină o SVD si HVD a cărei ex- 
presie Ecgrafică, cu anumite parti- 
cularități, devine caracteristică esen- 
tiala a sindromului. 

(2) Creşterea presiunii diastolice 
din VD determină supraîncărcarea 


AD, de unde aspectul de „P pulmo- - 


' nar“, 


(3) Afectiunea se insofeste aproa- 
„pe întotdeauna de un emfizem pul- 
monar pronunţat; între inimă şi elec- 


trozi se interpune un plámin destins > 
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și care conţine un volum mai mare 
de aer rezidual, ceea ce va determi- 
na o micsorare a potentialelor înre- 
 gistrate la tegumente; la acest feno- 
men mai contribuie: scleroza pulmo- 
nară sau pleurală; uscáciunea tegu- 
mentelor, prezenţa edemelor şi a 
colecţiilor seroase în caz de decom- 
pensare etc. 

(4) Se produc rotații anatomice si 
acestea, împreună cu anumite meca- 
nisme pur electrofiziologice, antre- 
nează rotații electrice importante ale 
inimii; rotatiile electrice se datoresc, 


în proporţii variabile,  hipertrofiei 
VD si emfizemului pulmonar. Se 
constată: 

34.2, 


— verticalizarea inimii (rotaţie 
orara pe axul anteroposterior), din 
cauza coboririi diafragmului; 

— 0 rotație orară pe axul longitu- 
dinal, datorită HVD; i 

— o rotație „virf înapoi“ (pe axul 
transversal), din cauza emfizemului 
pulmonar care „împinge“ vîrful ini- 
mii înapoi. 

(9) In cazurile cu creştere mai evi- 
dentă a debitului cardiac, se produc 
adeseori și tulburări minore de con- 
ducere în VD. 

(6) Adeseori se asociază fenomene 
de hipoxie miocardică, atit din cau- 
za hipoxemiei generale, cît si ca ex- 
presie, uneori, a ,fortárii* VD. 


Diagnosticul Ecgrafic de CPC 


34.2.1. 

Criteriile generale 
ale diagnosticului 
Ecgrafic de CPC 


Ca rezultat al celor arátate ante- 
rior, se deduce că sindromul Ecgra- 
fic de CPC cuprinde următoarele ca- 
tegorii de semne: ! 

1. Semne de supraîncărcare a AD. 

2. Semne de supraincárcare si hi- 
pertrofie a VD.  . | 

3. Micșorarea globală a undelor. 

4. Rotatii electrice: orară pe axul 
„longitudinal şi/sau de tip „vîrf îna- 
poi“. E 

5. În unele cazuri, tulburări mi- 
nore de conducere în VD. 

6. În unele cazuri, semne de hipo- 
Xie miocardica. 


34.2.2. | 
Descrierea analiticá 
a aspectului Ecg (fig. A 64, 65) 


De regulă este vorba de un ritm 
sinusal tahicardic (tahicardia este 


Ba 


întreținută prin reflex Bainbridge); 
sint excepţionale tulburările de ritm. 


34 2.2.1. 
Modificările atriogramei 


Unda P se prezintă aproape tot- 
.deauna sub aspectul descris în mod 
clasic sub numele de ,,P pulmonar“ 


sau ,P dextrocardial“, adică avînd. 


semne de supraîncărcare a AD: 

— axul undei P este vertical, în 
jur de +70°—-+ 80°; 

— P. sint ample, ascuţite, si- 
metrice, cu baza în limitele normale 
ale duratei; uneori se poate vedea 


„totuşi o mică despicătură în apropi- ` 
erea virfului; 
— P, este totdeauna foarte mic, 


aproape izoelectric; 

— în aVL, P este negativ, la fel 
de amplu ca si in aVR; | 

— in aVF, P este pozitiv, asemá- 
nator cu cel din D» 3; 


— în A P este difazic, amplu, 


de tip +—, cu virfuri ascujite şi cu 
o deflexiune aproape verticală. 
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Fig. 327 — Reprezentare schematică a celor cinci tipuri electrocardiografice de cord 
pulmonar cronic (CPC) din DS. În dreapta: punctele indică zona din planul 


în care sînt orientati vectorii AQRS în tipul respectiv. Explicații în text. 
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De notat că valoarea absolută a 
amplitudinii undei P este micşorată 
proportional, în cadrul micșorării 
globale a tuturor undelor traseului, 
din cauza emfizemului pulmonar; ra- 
portat la amplitudinea lui QRS, am- 
plitudinea lui P este mai mare decit 
în mod normal: raportul de înălţime 
P/R este de 1/2 sau chiar 1/1, pe 
cînd în mod normal este de 1/5—1/8. 

Segmentul PQ, echivalent cu faza 
de repolarizare a atriilor, este aproa- 
pe totdeauna ușor subdenivelat (1— 
2mm) în D, 34 si aVF, ca expresie a 


devierii secundare a fazei terminale ` 


atriale. 


342.22. 
Intervalul P—Q 


Are deseori tendinta de a fi mai 
scurt .(0,12”—0,15”), probabil din 
- cauza unor tulburări de conducere 
intraatriale (bloc pe fasciculul sino- 
atrial drept inferior — Holzmann) 
(Bg. 19). | 

În alte cazuri, dimpotrivă, se con- 
stata un interval P—Q. uşor prelun- 
git (0,20”—0,22”), pe lîngă o tahi- 
cardie sinusală de 80—100/minut, ca 
expresie a unor tulburări de condu- 
cere A—V de natură hipoxică sau 
toxiinfectioasa. id 
34.2.2.3. | ` 
Modificările complexului QRS 
în DS si DUM 


Complexul iniţial QRS prezintă, în 
caz de CPC, următoarele modificări 
cu caracter general: 

— este de mică amplitudine; 

— durata este normală (în gene- 
ral sub 0,10”); | 

— axul sáu este deviat la dreapta 
verticalei; 

* | — adeseori prezintă semnele ro- 
tatiei orare (8,—4Q); 

— uneori prezintă semnele rota- 
Dei „vîrf înapoi“ (S, 4); 


— în cazuri mai rare, prezintă 
semnele unui bloc minor intraven- 
tricular drept (S, îngroșat, R} sau 
S; îngroșat). 

În planul frontal (DS şi DUM) se 
pot. distinge cinci tipuri Ecgrafice 
principale: (fig. 327, 328). 

I. Tipul cu SVD exprimată. 

„II . Tipul cu predominanta rota- 
Hei orare si microvoltaj. 

III. Tipul cu predominanta rota- 
Dei „virf înapoi“. 

IV. Tipul cu deviere axială „ex- 
irem-stingá^ (extrem dreaptă). 

V. Tipul cu tulburări de condu- 
cere in VD. 


I. Tipul cu SVD exprimată 


În acest tip, aspectul este cel al 
unei SVD propriu-zise (SVD „de 
presiune“): AQRS este orientat în 
jur de 4-120? (între 4-90? si +1505, 
rareori peste aceastá valoare); am- 
plitudinea lui QRS depăşeşte 0,6 mV, 
dar niciodatá nu depáseste valoarea 
limitá normală de 1,5 mV. QRS este 
de forma rS in D, si de forma qR 
in Ds- şi aVF. 

Acest tip corespunde cazurilor cu 
cea mai ridicată presiune şi rezis- 
tenfá în artera pulmonară. 


II. Tipul cu predominanta rotației 
orare si microvoltaj 


În acest-tip AQRS este, deviat 
spre dreapta, de obicei în jur de 
J-120? (între 4-90? si +1809, de 
forma rS, si ob, a Ceea ce face 
deosebirea de tipul I, este voltajul 
lui QRS: cel mai amplu QRS din DS 
nu depüseste 0,6 mV (fig. A64). 

Uneori r, poate fi foarte mic sau 


chiar lipseste, rezultind un mic com- ., 


plex de forma QS, care nu trebuie 
confundat cu un infarct antero-late- 


ral. 
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Acest tip corespunde formelor 
obișnuite de CPC, cu presiune şi re- 
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zistenta moderat crescute în artera 
pulmonară şi la care se produc doar 
modificările determinate de SVD, cu 
rotaţie orară, adáugindu-se si micso- 
rarea globală a undelor din cauza 
emfizemului și a altor condiţii aso- 
ciate. 


III. Tipul cu predominanta rotației 


»Virf înapoi“ 


In acest tip, AQRS este orientat 
în sens antiapical sau extrem drept, 
în jur de 180%—-—120°, Predomi- 


- 


nanfa rotației „virf înapoi“ se ma- - 


nifestá prin prezenţa de unde S 
(adeseori predominante faţă de R) 
in DS (S, , ,) lipsind undele q. 
Vectorul QRS frontal este foarte 
mic, aproape nul .(se proiectează 
perpendicular pe planul frontal) 
(fig. A65). | 

Acest tip se intilneste in cazurile 
cu emfizem pulmonar foarte pronun- 
fat; care imprimă o rotaţie „vîrf ina- 
poi“ puternică si care maschează 
semnele de SVD (astfel de semne pot 
. fi puse în evidenţă în DT). | 


4 
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Fig. 328 — Reprezentare sche- 
matică a situației vectorilor 
AQRS in tipul I, IL II, IV 
de CPC si sensul de deplasare 
a acestor vectori pornind din 
zona normală (N). Se vede că 
în cursul evoluției CPC spre 
oricare din cele patru tipuri, 
se produce o deplasare a lui 
` AQRS spre dreapta sau dreap- 
0 ta si în sus. Tipul V ocupă 
o poziţie situată ceva mai spre 
dreapta decît poziţia fiecăruia 
din celelalte patru tipuri, 


-30* 
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IV. Tipul cu deviere axială „extrem- 
stingă“ 


AQRS este orientat în jur de —90? 


(între —60° si —120°), de unde apa- - 


renta de deviere „extrem-stîngă“. In 
realitate, este o deviere extrem- 
dreaptă, cu rotaţie „vîrf înapoi“ pu- 
ternică, la care se adaugă o compo- 
nentá minoră de deviere spre stinga 
din cauza unei miocardiopatii ische- 


mice, a unei hipertensiuni arteriale 


sistemice sau a unei scleroze aortice 
asociate („cor pulmonale cum cor 
aortale“). QRS este de mică ampli- 
tudine, de forma rS în toate trei DS, 
cel mai mic complex fiind in D,. 


V. Tipul cu tulburări de 


conducere in VD 


Componenta de SVD „de volum*, 
dilatarea VD si uneori fenomenele 
hipoxice sau inflamatorii, favori- 
zează apariţia unor tulburări de con- 
ducere în VD, în caz de CPC. Tul- 
burările de conducere se asociază la 
„fondul“  Eegrafic reprezentat de 
unul din tipurile precedente. 
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a) Foatre rar se asociază un bloc 
complet al RD (BRD), care îmbracă 
de obicei tipul I (SS; —RR; ), ma: 
rar tipul IV (RS,_,-3). Se recunoaşte 
prin lărgirea lui QRS peste 0,12”, cu 
S, în mod evident lărgit şi îngroșat, 
dar voltajul complexului este mic. 
În DT se obţine imaginea caracteris- 
tică in V, (rsR’). 

De regulă, prezenţa semnelor de 
BRD complet într-un caz de CPC 
trebuie considerată însă ca fiind ex- 
presia unei ateroscleroze coronariene 
asociate. 

b) De cele mai multe ori, se ob- 
servă semne Ecg de bloc incomplet 
(minor) al RD (brd), exprimate prin 
complexe QRS a căror durată nu de- 
páseste 0,12" sau au o durată chiar 
sub 0,10”, dar prezintă o undă S, 
ceva mai largă și îngroșată decît în 
alte cazuri de CPC. 

Blocul minor al RD se poate pre- 
zenta cu o variantă cu R’ in D, sau 
cu o undă S îngroșată în toate 
trei DS. 


34.2.2.4. 


Modificárile complexului terminal 
. ST-T in DS si DUM 


Modificările complexului ST—T 
îmbracă aproape acelaşi aspect în 
toate tipurile definite de modifică- 
rile complexului QRS. | 

Fiind vorba de SVD, ST—T se 
opune, in general, lui QRS si pre- 
Zintá o deviere spre stînga, între 
_ +30° şi —30*. De aceea, ST este su- 
pradenivelat în D, si aVL si este sub- 
denivelat in D, si aVF; in D, este 
mai adeseori uşor subdenivelat sau 
izoelectric. | 

T, este pozitiv si T4 negativ; T, 
este variabil, adeseori difazic — +. 


În cazurile tipice (mai ales in’ 


tipul I), T este asimetric, ca în orice 
SVD. În restul cazurilor. este însă 
greu să i se precizeze o morfologie 
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particulară, din cauza micșorării 
voltajului tuturor undelor. i 

Ca variante de aspecte Ecgrafice 
în planul frontal, se mai pot de- 
scrie: 

— o variantă cu  predominanta 
micșorării complexelor: toate undele 
sînt foarte mici, QRS nedepășind 
2—4 mm; în rest, se schifeazá rota- 
fia orară sau „vîrf înapoi“; 

— 0 variantă cw aspect „simplu“ 
de rotaţie „virf înapoi“: nu există 
alte modificări ale lui QRS, ST sau 
T decît cele datorite rotației „vîrf 
înapoi“; 

— o variantă cu T aplatizat, care 
apare mai ales în caz de leziuni 
miocardice concomitente, de obicei 
în puseurile infecțioase pulmonare 
(CPC  „infectat“); undele T sînt 
aproape izoelectrice sau chiar uşor 
negative în toate trei DS, dar o 
importanţă deosebită o are faptul 
că T, este izoelectric sau negativ. 


34.2.2.5. 
Modificările ventriculogramei în DT 


Aspectul Ecg din DT, în caz de 


CPC, îmbracă aspecte variate, cărora 


li se pot descrie însă următoarele 
caractere comune: 


— Toate undele apar micşorate 


(CPC este una din puținele situații ` 


în care apar unde atît de mici 
în DT). i 

— Se pot pune în evidență sem- 
nele de SVD prin aspectul din V, 
sau alte derivații toracice drepte. 

— Rotatia orară şi rotația ,,virf- 
înapoi“ deplasează zona de tranzi- 
tie S/R spre stînga si în jos. 

— Undele T sînt pozitive în faţa 


VS (Vs—s) si negative in fata VD (Vj). 


In caz de CPC, se pot distinge trei 
tipuri principale ale aspectului Ecg 
din DT (seria V,~.), caracterizate in 
primul rînd prin aspectul din DT 
drepte (fig. 329): 
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A. Tipul cu R predominant în DT A. Tipul cu R predominant 
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drepte.. în DT drepte 
B. Tipul cu S predominant în DT 
drepte. Este tipul în care sînt evidente 
C. Tipul cu tulburări de condu- semnele de SVD: în DT drepte 
cere în VD. există unde R cel puțin în V,, une- 


Fig. 329 — Reprezentare schematică, comparativ cu normalul (N) a 

celor trei tipuri electrocardiografice principale de CPC, din DT. În stên- 

ga: aspectul complexelor QRS în seria V; e. În dreapta: curbele sinop- 

N ` tice ale undelor R și S si a vectorului rezultant QRS, precum şi depla- 
sarea zonelor de tranziţie S/R şi R/S. Detalii în text. 


ori însă din V, pînă in V, In V, 
QRS este de forma qR, cu unde nu 
prea ample; ST este subdenivelat 
si T negativ. Spre stinga pot exista 
complexe de forma qRs sau Rs. De 
obicei in V, sau V, (sau între ele) 
este situată zona de tranziţie R/S. 
Spre stînga de V3, QRS este predo- 
minant negativ, de forma rS. Zona 
de tranziţie S/R este situată in Vs_, 
sau chiar mai înapoi. 

Ca variante, se pot descrie: 

— o variantă cu zona de tranzi- 
tie R/S foarte limitată, trecindu-se 
- aproape brusc de la complexe qR la 
complexe rS; în zona de tranziţie, 
complexul QRS este de forma RS 
sau „în W“; 

— o variantă cu zona de tranzi- 
tie R/S largă (există unde R si S 
mai ample si aproape egale, in mai 
multe derivații); 

— o variantă cu „depresiune a 
liniei undelor R în DT | (fig. 330, 331): 
unda R este mai amplă în V, (unde 
este de forma qR) apoi scade mult 
in Vo_3, pentru ca să crească din nou 
spre Ve, unde este de forma rS sau 
RS. Această depresiune a liniei un- 
delor R in DT din CPC trebuie di- 
ferentiata de cazurile rare de depre- 
siuni similare ale liniei undelor R 
in eaz de infarct miocardic al pere- 
telui anterior. 


B, Tipul cu S predominant 
în DT drepte 


Este esenţial faptul că în DT 
drepte (si mai ales in Vj) se obţin 
complexe QRS predominant negati- 


ve, de forma rS, dar de amplitudine - 


mai micá decit normal, Undele S 
predominante se extind pe mai 
multe derivații spre stînga, deci si 


zona de tranziţie S/R este deplasată + 
spre stinga. Adeseori, complexele de | 


forma RS ale zonei de tranziţie apar 
de-abia in V5, sau chiar mai înapoi: 
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Unda T este uşor negativă în V,, în 
restul derivatiilor fiind pozitivă, 

Ca variante, se pot descrie: 

— o variantă cu S profund în toa- 
tă seria V,_s, unde R crește lent si 
progresiv de la V, la Vs; 

— o variantă cu complexe QS (fă- 
ră r) in Vy, mai rareori si în V, 4 
(care nu trebuie confundat cu as- 
pectul unui infarct antero-septal); 

— o variantă cu complexe nega- 
tive, de forma în W de mic voltaj 
(fig. 330) în V4 (mai rar si în Ve); 


EHEREEE. 
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Fig. 330 — Aspectul complexului QRS în 

DT (Var — V, — Mel în tipul A (a) si 

într-o variantă a tipului B (b) de CPC, 

cu complex in W microvoltat in Vyr si Vi 
şi complex QS in Vs. 


aspectul este caracteristic pentru 
CPC. Spre stînga, predomină apoi 
undele S, iar spre dreapta de V,, 
predomină undele R. Uneori com- 
plexul QRS din V, începe cu o mică 
undă q. Aspectul „în W* este atri- 


` buit, de unii înregistrării potenfialu- 


lui electric al conului arterei pulmo- 
nare hipertrofiat şi dilatat şi care 
astfel este într-un contact mai apro- 
piat cu peretele toracic anterior. De 
notat că apariția undei Q în DT 
drepte se datorește in parte rotației 
orare, dar în parte este independen- 
tă de această rotaţie, Q fiind urmat 
în unele cazuri de o undă R de mică 


` amplitudine sau de o undă S (com- 


plex QS), ceea ce denotá o modifi- 
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care a activării septale, a cărei ori- 
entare predomină dinspre dreapta 
spre stinga. 

În cazurile de CPC care prezintă 
acest tip de aspect Ecgrafic in DT, 
complexe QRS cu undá R predomi- 
nantă (evocatoare pentru SVD) se pot 
intilni ín derivații înregistrate în po- 
ziții situate mai la dreapta de Vu 
Var, Var, VE, DT drepte superioare 
etc.; cu alte cuvinte, ceea ce ar ca- 
racteriza diferențierea faţă de tipul 
A este doar poziția zonei de tranzi- 
tie de tip R/S; la stînga lui V, în 
tipul A si la dreapta lui V, în tipul 
B. 


C. Tipul cu tulburări 
de conducere în VD: 


BRD complet apare mai rar în 
CPC pur; el apare de obicei atunci 
cînd coexistă o aterosclerozü corona- 
riană si se intilneste mai ales la pa- 
cienti mai in virstá, peste 60 de ani. 
Aspectul electric de BRD este bine 
definit si ușor de identificat in V, 
(complex rsR’, cu ST subdenivelat 
și T negativ). . 

Mai frecvent şi mai caracteristic 
pentru CPC este blocul incomplet 
(minor) intraventricular drept (de 
ramură dreaptă). Apare mai ales în 
acele cazuri în care debitul cardiac 
este relativ mai mult crescut din 
cauza hipoxiei generale. 

Aspectul Ecgrafic in acest tip se 
caracterizează prin: 


— în aproape toate DT, complexul 


QRS apare cu trei virfuri destul de 
distincte; | 
— ultimul „vîrf“ (sau ultimele 
două) apar sub forma de undă r’ 
sau R' (pozitivitate tardivă) in V,; 
— zona de tranziţie R/S este în- 
gusta, trecerea de la complexe cu R’ 


in V, (rareori si în V. ,) la com-. 


plexe cu predominanfa undelor S (ca- 
re conţin mica porţiune îngroșată 
corespunzătoare ultimului vîrf din 


complexul QRS) fácindu-se relativ 
brusc, de la o derivație la cea ime- 
diat învecinată, de obicei în jurul 
poziţiei V, (rareori ceva mai spre 
stînga); 

— complexul ST—T se opune mai 
net faţă de QRS decît in mod obis- 
nuit in celelalte cazuri de CPC, fără 
tulburári de conducere i—v. 

Ca variante pot fi amintite: as- 
pecte cu R’ destul de înalt im V,, 
dar relativ îngust și care prezintă 
doar o mică îngroșare sau două mici 
virfuri apropiate între ele (spre deo- 
sebire de unda R^ amplă si în ace- 
las timp largá din BRD complet); 
aspecte cu r tardive in V,, adesea 
la un complex de forma in W cu mi- 
crovoltaj; aspecte in care pozitivi- 
tatea terminală a complexului QRS 
(evocatoare pentru BRD) se prezintă 
ca o despicătură (S’) pe ramura as- 
cendentă a lui S din V, (echivalen- 
tul lui ,,r’“, situat sub linia zero). 

Dacă se fac înregistrări succesive 
pe diverse linii care unesc poziţia 
V, cu virful axilei drepte sau cu 
poziția Ver, sau pe o linie situată 
cu 1—2 spatii intercostale deasupra 
liniei V.—Ver, se poate observa ade- 
seori tranziția progresivă de la com- 
plexe de forma ob în dreapta, la 
complexe de forma rS în stînga, tre- 
cînd prin complexe microvoltate în 
W. Aspecte asemănătoare de tran- 
zitie de la forma qR la rS se pot ob- 
tine in aceste DT drepte si dacá bol- 
navul executá miscári respiratorii 
ample (fig. 331). 


Modificürile complexului 


terminal ST—T in DT 


Segmentul ST este usor suprade- 
nivelat în toată seria V, g în tipul 
B si este uşor subdenivelat in dreap- 
ta (V,—~») si ușor supradenivelat in 
stinga in tipul A si C. 

Unda T este de regulá negativá 
în dreapta si pozitivă în stinga. 
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Fig. 331 — Modificările complexului terminal ST-T în DT în caz de CPC tip B și 
tip A, în comparaţie cu normalul. În dreapta: curbele sinoptice ale undei T şi ale seg- 
mentului ST. 


34.2.2.6. 
Concluzii asupra modificárilor 
ventriculogramei in. CPC 


(1) Sint importante modificările 
complezului QRS, iar acestea se da- 
toresc în primul rînd rotafiilor elec- 
trice: rotația orară și/sau rotația „vîrf 
înapoi“; de aici rezultă că: 

— în planul frontal există o de- 
viere foarte exprimată spre dreapta 
a AQRS (mai frecventă și mai pro- 
nunfatá decît în orice alte cauze de 
supraîncărcare a inimii drepte, ca 
de exemplu stenoza mitrală sau ma- 
joritatea cardiopatiilor congenitale); 

— sînt prezente de regulă comple- 
xe de forma RS in D 

— în planul orizontal, zona de 
tranziție de tip S/R este deplasată 
net spre stinga, adeseori în jurul 
poziţiei Vg sau dincolo de aceasta 
poziţie; 

, — într-o parte din cazuri, apare 
o nouă zonă de tranziţie de tip R/S, 
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situată în jurul poziţiei V,, dar ade- 
seori mai la dreapta de această po- 
zitie. | 

(2) O alta caracteristica importan- 
ta, in caz de CPC este data de mic- 
sorarea proportionala a tuturor un- 
delor -atît in planul frontal, cit si in 
DT; micsorarea se datoreste cauzelor 
extracardiace (mai ales emfizemul 
pulmonar) dar si unor particularităţi 
de proiecţie a Veg. , 

(3) Semnele „clasice“ de SVD nu 
sint, in general, prea exprimate (di- 
feritele criterii ale lui Sokolow si 
Lyon, de exemplu, se întîlnesc doar 
în 20—509/, din cazuri), SVD deter- 
mină, mai adesea, devierea secun- 
dară a lui AST—T spre stinga; mo- 


dificările lui QRS se datoresc în mai | 
mare măsură rotaţiilor electrice de- . 


cît supraîncărcării VD (cu excepţia 
tipului I din DS și a tipului A din 
DT). 
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34,2.2.7, 
Cartografia potentialelor 
electrice toracice în CPC 


Cartografia potentialelor electrice 
de la nivelul peretelui toracic are o 
importanţă deosebită în caz de CPC, 
prezentind modificări destul de ca- 
racteristice şi evidente ale distribu- 
Gei liniilor izopotenfiale pe peretele 
toracic. Se constatá urmátoarele mo- 


dificări generale ale cimpurilor elec- : 


trice toracice (fig. 332): 
— linia zonei de tranziţie S/R es- 
te orizontalizatá (si nu aproape ver- 


ticală ca în mod normal), fiind de- 
plasată spre stinga si in jos; 

— dinspre dreapta (în general din- 
spre umărul drept, mai rar dinspre 
partea inferioară a hemitoracelui 
drept) apare o nouă zonă de tran- 
zifie de tip R/S, situată cu atit mai 
mult spre stînga, cu cît SVD este 
mai pronunţată; 

— adeseori apare o zonă cu com- 
plexe în W care se extinde de-a lun- 
gul marginii drepte a sternului de 
sus în jos (potenţialul conului arte- 
rei pulmonare?); 


„Potentialul 
— 7 cunutui ark pulm. 


Fig. 332 — Reprezentare schematică a modificărilor de ansam- 
blu ale potenţialului electric de la suprafața toracelui (aspect 
cartografic) în caz de CPC. Linia potențialului zero al zonei 
de tranziție S/R se deplasează spre stînga si în jos, tinzind să 
devină orizontală. Dinspre axila dreaptă apare o nouă zonă 
de tranziţie R/S care se deplasează spre stînga proporţional cu 
gradul de supraincárcare a VD. Parasternal drept apare de 
sus în jos o zonă cu complexe în W microvoltat, care exprimă 
potențialul electric al conului arterei pulmonare, care este di- 
latat şi hipertrofiat, Complexele în W microvoltat apar în ju- 


4 


34.3. 


rul poziției Vj. 


Evoluția aspectului Ecg in CP 


Aspectele descrise în sub- înţelege însă că între aspectul normal, 


capitolul precedent corespund unor 
stadii relativ avansate ale bolii. Se 


hi 


de fond (dinainte de apariţia bolii) şi 
aspectul din acest stadiu relativ tar- 
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div în care apar toate caracterele Ecg 
descrise, imaginea Ecg trece progresiv 
printr-o serie de etape intermediare, 
importante de cunoscut pentru cá 


permit un diagnostic mai cert si mai. 


precoce. 


| 34.3.1. 

Evoluţia in DS, în tipurile 
cu deviere axială dreaptă 
( si IT) (fig. 333) 


Se constatá cá odatá cu dezvoltarea 
afectiunii respiratorii cronice si a 
HAP, se produce o rotaţie orară si 
„verticalizarea“ inimii, AQRS trecînd 
treptat de la +45° (1), la 4-75? (2), la 
+90° (3) si apoi mai spre dreapta. 
Concomitent, in D, unda Q tinde să 
dispară iar S să crească, în timp ce în 
D, dispare S.si se accentuează Q. 
Voltajul tuturor undelor, aspectul lui 
P si T sînt încă în limite normale (cel 

mult, se remarcă o ușoară deviere spre 
dreapta a lui AP, P, devenind ceva 
mai mic decît DA. 

Pe măsură ce HAP şi SVD sînt mai 
pronunțate, devierea de ax la dreapta 
este mai neta (4, 5, 6) şi rotația orară 
re tip rS;—qR, este evidentă. Com- 
plexele QRS se micșorează treptat 

"iar undele P şi T diminuá si ele pro- 
portional. 

Este de remarcat că, la un moment 
dat al evoluţiei se constată că undele 
T au încă aproape același sens ca si 
complexul QRS si sînt mai ample de- 


cît in mod normal (3) si abia după ` 


aceea T se micşorează și tinde să de- 
vieze in sens. opus lui QRS (5, 6). 
Adeseori, unda T este de aspect difa- 
zic —+, la început în D, (4), pe urmă 
$i in D, (5), apoi numai în D, (6). 
_Pe măsură ce SVD se accentuează 
$1 creşte presiunea telediastolică din 
VD, apar si caracterele de ,,P pulmo- 
nar“: Po- crește relativ (în raport cu 
QRS) (5, 6, 7), devenind mai simetric. 
In cele din urmá aspectul ajunge fie 


la varianta cu complex QS in D, (6), 
fie la bloc partial al RD (7). 

În faza clinică în care bolnavii 
prezintă insuficienţă cardiacă, de re- 
gulă ST este net denivelat şi T net 
opus lui QRS, iar P are caractere 
bine exprimate de supraincárcare a 
AD 


34.3.2. 

Evolutia in DS, in tipurile 
cu rotație ,,virf înapoi“ 
(III și IV) (fig. 334) 


De la inceputul evolutiei se contu- 
rează caracterele rotației „virf îna- 
poi“: pe măsură ce se adîncesc undele 
S în toate trei DS, pe aceeași măsură 
undele q dispar (2). La început există 
complexe Rs (2) (deci AQRS rezul- 
tant se proiectează încă în zona nor- 
mala, in jur de +60°, dar este mai 
mic), apoi sînt complexe izodifazice 
RS (3), încît: vectorul frontal AQRS 
este aproape nul (se proiectează per- 


` pendicular pe planul frontal), iar în 


cele din urmă apar complexe rS (4), 
vectorul rezultant AQRS proiectin- 
du-se in sens antiapical (în jur de 
—120°— —150°), fiind de mică ampli- 
tudine. Se poate ajunge la o variantă 
cu complexe QS în D, (5). 

Si în acest caz, unda T crește în- 
tr-un stadiu incipient (2), apoi de- 
viază în sens opus lui QRS, la un 
moment dat fiind de foarte mică am- 
plitudine (4). 

Unda P ia caractere „pulmonare“ 
într-un stadiu mai avansat (3, 4, 5) 
şi mai ales cînd există deja o insu- 
ficientá cardiacă. 


o£ dat 
Evolutia in DT in caz de CPC 


Modificárile apar relativ mai tar- 
div, dupá ce in DS s-a produs deja o 
rotaţie orară sau „vîrf inapoi". 


679 


Scanned with OKEN Scanner 


jeuue»s N340 ui pauuess dI) 


"X9 
l SR D ur IPoUdx "(Sq 
Zn 1$ (QU CND MERI MI DS UD AI !5 III Ind 
g IS '(] Ul SA 
i AA NN -fj UL Odd 9p 399 
Cg | "TV ms min[njoodse e dum 
“ri NN ut tonn[OoA9 e po 
Ç 7 mE CES -Yew S 9IPjU9Z 
KENN. Ss -oidow — FES “Bu 
, YT mY 
LLLI E 
L95967 £241 EE x 
- : 
mild 
mw i 
[jU94] CAPE Bă : a 
Fe oc so 
RSR 
EENMNTNINETNN e 
NAT Bra RUE WIR EN ime 
SS LLL TIVE Ty 
Pas RN x . a 
UTC DTP 
CPE ee 
CERERE EEE sso up an 
=, L eh el | EA BER omiies Sdn 
ta | ita PISTEI AN ge ied. un 
Wë CLE. m[njoedse e dun 
amu LL LT] EN ur Iorjn[oAa e RIEZ . 
Z / -Neways  D127U92 


-aiday — eee ‘Bit 


La început se extinde unda S spre 
stînga (pînă în V5.9), apoi se depla- 
sează spre stinga si zona de tranziţie 
S/R. 

Apariţia noii zone de tranziţie de 
tip R/S dinspre dreapta se face mai 
tîrziu si realizează tipurile A sau B, 
după cum această DT depășește sau 
nu poziţia V, spre stinga. 


e 


34.4. 
Aspectul Ecg de CPC 


În cursul evoluției CPC, 
fie în stadii intermediare, fie mai tar- 
div, se pot produce fenomene de hi- 
poxie miocardică din cauza unor pu- 
seuri acute bronsitice sau bronhospas- 
tice care accentuează brusc insufi- 
cienta respiratorie si hipoxemia ge- 
nerală şi/sau care măresc dintr-odata 
HAP și gradul de SVD. 

Aceste puseuri de hipoxie miocar- 
dică alterează aspectul Ecg (fig. 335) 
în sensul că apare o subdenivelare 
mai netă a segmentului ST, care de- 
vine concav spre linia zero, uneori în 
formă de „albie“ sau „profil de lin- 
gură“. Unda T este concordantă cu 
decalarea lui ST, dar nu se poate face 
o delimitare între cele două compo- 
nente ale complexului terminal. 

Aspectul este reversibil: după ce- 
darea cauzei intercurente (infecția 
acută respiratorie, starea astmatică 
etc.) şi tratarea insuficientei respira- 


34.9. 


Adeseori apare şi o undă Q in par- 
tea dreaptă, datorită rotației orare 
și/sau predominantei activării septale 
dinspre VD. 

Unda T negativă se extinde puţin 
de la dreapta spre stînga, cu atit mai 
mult cu cît este o SVD mai pronun- 
(atá sau a apărut deja insuficienţa 
cardiacă dreaptă. 


asociat cu hipoxie miocardică 


torii şi cardiace, complexul ST—T re- 
vine treptat la imaginea obișnuită a 


(AL 
L Loch 


` 


Fig. 335 — Aspect comparativ al Ecg de 
CPC în. DS, în timpul unui puseu de hi- 
poxie (insuficiență respiratorie severă) (a) 
şi după retrocedarea acestuia (b). Se pot 
observa modificările segmentului ST si 
modificările undei P. 


Diagnosticul diferențial al Ecg de CPC 


Diagnosticul diferențial al 
electrocardiogramei de CPC, trebuie 


34.5.1. 
Aspecte cu complexe mici 


(1) Cazuri cu emfizem pulmonar 
(fără CPC) şi complexe mici; de obi- 


făcut cu mai multe categorii de as- 
pecte electrocardiografice. 


cei sînt prezente si semne de rota- . 


tie „virf înapoi“, dar ST—T este 
de aspect normal. 

(2) Cazuri fără CPC, cu complexe 
mici datorită unor cauze extracar- 
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diace (edeme, tegumente uscate, co- 
lecții seroase etc); morfologia com- 
plexului QRS este normalá sau, ín 
orice caz, are alte caractere decít ín 
CPC. 

(3) Pericardita cronică constricti- 
vá determiná complexe mici si foar- 
te mici, uneori existá si o deviere 
de ax la dreapta (ceea ce face diag- 
nosticul diferenţial foarte greu), al- 
teori axul rămîne intermediar. Unda 
T este foarte plată, izoelectrică sau 
uşor negativă în toate DS si în toată 
seria Mu pe cînd in CPC, T, este 
totdeauna pozitiv în D, si in Ve. 

(4) Infarctul miocardic apical de- 
terminá complexe mici, dar defor- 
mate prin efectele de necrozá; ade- 
seori se pot recunoaste undele Q de 
infarct; existá complexe in W, cu 
undă Q, in V,; unda T este negativă 
în toate trei DS (si mai ales in Dy), 
precum si in V, (si in încă una- 
două DT învecinate), de aspect sime- 
tric, coronarian. 


34.5.2. 
Aspecte Ecg de SVD si HVD 


(5) În stenoza mitrală există de- 
viere axială spre dreapta (în jur de 
4-120?) si rotaţie orară (S,—Q), dar 
unda P este de tip „mitral“ sau este 
însoţită de fibrilatie atrială, iar com- 
plexele QRS sînt de amplitudine 
normală. În unele cazuri însă, cu in- 
suficientá cardiacă severă, poate apa- 
re o supraincárcare si a AD, unda 


P apropiindu-se de aspectul ,,pulmo- 


nar“ (dar durata lui P depășește 
0,11", ceea ce denotă supraincarca- 
rea ambelor atrii) iar edemele, co- 
lecţiile seroase etc. fac ca amplitu- 
dinea undelor sá fie mai micá, ast- 
fel încît aspectul general al Ecg să 
se apropie de cel din CPC. 


(6) În stenoza arterei pulmonare 


şi alte cardiopatii congenitale care 
determină SVD, P are uneori un as- 
pect „pulmonar“, dar semnele de 
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SVD sint foarte exprimate, iar QRS 
este de amplitudine mare, sau cel 
putin normala si in nici un caz mai 
mică, așa cum se intilneste in. CPC. 
Sint foarte rare cazurile in care as- 
pectul Ecg se apropie de cel din CPC 
(mai ales de tipul I in DS si tipul A 
din DT). ` 


34.5.3. 
Alte aspecte Ecgrafice 


(7) Devierile de ax în jur de 
+120° în tipul I si in jur de —90° 
in tipul IV pun problema diagnosti- 
cului diferential cu blocul fascicu- 
lar posterior, respectiv anterior, al 
RS, în care însă amplitudinea lui 
QRS este normală și lipsesc undele 
P pulmonare. 

(8) In cordul pulmonar acut, P 
este de regulă de aspect normal (ra- 
reori sînt net evidente semne de su- 
praîncărcare a AD); QRS este de am- 
plitudine normală si prezintă o ro- 
tatie orară (S;—Q,) dar fără devie- 
re de ax spre dreapta; complexul 
ST—T prezintă caractere de ische- 
mie-leziune acuta  antero-laterală 
dreapta (ST supradenivelat si T ne- 
gativ in D, si V,), ceea ce face o 
deosebire uşoară de aspectul din 
Cec. Í 

(9) Cordul „în picătură“ (vertica- 
lizat) constituțional se deosebeşte de 
tipul I de:CPC prin faptul că QRS 
este orientat în jur de +90°, dar 
amplitudinea sa atinge limita supe- 
rioară a normalului; lipsește unda 
P de tip pulmonar. ST—T este nor- 
mal (Tg poate fi uşor negativ). 

(10) Cazurile de CPC cu complex 
QS in D, pun problema diferentie- 
rii de un infarct miocardic antero- 
lateral; in acesta existá insá adese- 
ori unde Q si in D, si aVL, dar mal 
ales in DT anterioare; in D, adese- 
ori QRS este de forma Rs (imagine 
inversá de infarct) Deosebirea esen- 
tialá o face aspectul complexului ter- 
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minal: ST este supradenivelat si T 
negativ în caz de infarct anterior, 
in D,, aVL si DT anterioare; ST este 
subdenivelat si T pozitiv în D si 
aVF; aceste caractere se deosebesc 
net de cele din CPC. 

(11) Complexele QS din V, pun 
problema unui infarct antero-septal; 
in acest caz există însă unde Q și 
mai spre stînga (pînă la V;), iar T 
este negativ în aceeași regiune tora- 


34.6. 


Valoarea clinică a Ecg 


Între sindromul Ecgrafic 
de CPC şi simptomatologia sa de an- 
samblu (clinică, radiologică etc.) exis- 
tă strînse corelaţii, care pot fi siste- 
matizate astfel: 

(1) În cazurile cu simptomatolo- 
gie clinică bine definită, există în- 
totdeauna si semnele Ecg de CPC. 

(2) Ecgrafia este metoda care per- 
mite, de cele mai multe ori, sur- 
prinderea precoce a ,reactiei* ini- 
mii drepte (si deci diagnosticul de 
CPC) in eadrul unei afectiuni res- 
piratorii cronice. Se poate spune cá 
în evoluţia îndelungată a procesului 
de constituire a unui CPC, există o 
perioadă în care clinic şi radiologic 
nu se pun în evidență semne de 
„reacție“ din partea inimii şi sin- 
gura metodă care poate demonstra 
constituirea supraincárcárii VD, ca 
reacţie fata de HAP, este Ecgrafia. 

(3) Insuficienta cardiacă apare, de 
regulă, mult mai tîrziu decît sem- 
nele electrice; este adevărat însă că 
odată cu decompensarea, toate sem- 
nele electrice se accentuează: as- 
pectul „pulmonar“ al undelor P de- 
vine exprimat; axul AQRS deviază 
și mai mult spre dreapta si în sus; 
micşorarea complexelor si undelor 
este mai pronunţată; devierea se- 
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cică, urmind unui segment ST su- 
pradenivelat. 

Trebuie reamintit că în toate ca- 
zurile — şi cu atit mai mult în ace- 
lea în care aspectul Ecg ridică pro- 
bleme de diferenţiere — este nece- 
sar ca în interpretarea Ecgramei să 
se ţină seama de întregul context 
clinic si paraclinic al cazului dat, 
pentru a asigura interpretarea co- 
rectă şi cît mai de fineţe a traseului 
electric şi a cazului în ansamblu. 


de CPC 


cundară a complexului ST—T este 
mai netă. 

(4) Din cele arătate, 
există o anumită relaţie a aspectu- 
lui Ecg cu evoluţia generală a pro- 
cesului de CPC. Acest lucru este 
evident mai ales dacă la un pacient 
se compară Ecgrame. înregistrate la 
diferite intervale de timp; în acest 
fel se pot surprinde cele mai mici 
modificări care oglindesc evoluţia 
procesului, ceea ce este foarte util 
în practică, | 

(5) Aspectul Ecg de CPC depinde 
indirect de HAP, prin intermediul 
SVD. Aspectul Ecg nu depinde de 
insuficienţa respiratorie cronică. De 
aceea, atîta vreme cît există numai 
o insuficienţă respiratorie, fără o 
HAP si mai ales fără o SVD de o 
anumită importanţă, nu apar modi- 
ficările Ecgrafice specifice pentru 
CPC. i 

(6) Dacă într-un caz dat, tabloul 


‘clinic (precum si datele radiologice 


și ale altor examinări paraclinice) 
pledează pentru un CPC, iar Ecgra- 
fic nu sînt semne în acest sens, 
diagnosticul trebuie revizuit: 

— fie că este vorba de o altă car- 
diopatie (mai 
ischemică) asociată cu o afecţiune 


reiese că 


ales miocardiopatie .- 
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respiratorie (bronșită cronică, astm 
bronsic etc.) şi insuficienţă respira- 
torie (de un anumit grad, dar nu 
de prea lungă durată) care nu au 
determinat o HAP si SVD consecu- 
tivă (deci nu este un CPC!); - 

— fie că este vorba de un CPC, 
care însă nu este „pur“, ci asociat 
cu o altă cauză care maschează sem- 
-nele electrice; de cele mai multe ori 
este vorba de asocierea la un CPC 
predominant, a unei componente mi- 
nore (de mai micá importantá) de 
miocardiopatie ischemicá. 

(7) Anumite caractere ale Ecg dau 
indicatii asupra unor momente pa- 
togenetice mai pregnante ale CPC 
în cazul dat; 


Dintr-un studiu personal, reies ci- 
teva astfel de corelaţii: 


— Tipul I. corespunde celui mai 
ridicat grad de SVD, oglindit în fap- 
tul că media valorilor presiunii me- 
dii din artera pulmonară pe un ase- 
menea lot a fost de 36,7 mm Hg (în 
cazuri izolate atingînd 50 mm Hg), 
în timp ce în tipurile II, III si IV, 
mediile au fost de 25,2, 25,7, 24,7 


mm Hg; media valorilor rezistenţei 


totale în circulația pulmonară a fost 
de 516 dyne/sec/cm-? în tipul I, fa- 
ta de valori de 301, 214 si 325 în 
celelalte tipuri. 

— Tipul IV corespunde cazurilor 
asociate cel mai frecvent cu atero- 
scleroză coronariană, aşa cum reiese 
dacă se caută toti indicatorii acestei 
boli. 

— Tipurile cu tulburări de con- 
ducere i—v drepte corespund cazu- 
rilor cu un debit cardiac mai cres- 
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35. 
Diselectro- 
litemiile 


` 


35.1. 
Probleme generale 


A spectul Ecgrafic se mo- 


difică adeseori, şi într-un mod destul 
de caracteristic, în cursul diselectro- 
litemiilor. Ecgrafia a devenit astăzi o 
metodă ajutătoare foarte importantă 
. pentru depistarea şi urmărirea evo- 
lutiei multor tulburări ale balanței 
electrolitilor. . > 


În partea generală s-a arătat că 
electrofiziologia celulară este depen- 
dentă de modificările concentraţiei 
electrolitilor în mediul intra- si ex- 
tracelular. În experienţele de elec- 
trofiziologie pe celule izolate sau pe 
fragmente de ţesut cardiac, influen- 
ta electrolitilor este studiată mai 
ales prin intermediul modificărilor 
curbei potenţialului monofazic de 
acțiune. S-a arătat că acesta isi 
schimbă, sub acţiunea unor concen- 
.tratii mai mari sau mai mici ale di- 
versilor electroliți, următorii para- 
metrii: durata, amplitudinea, nivelul 
diastolic iniţial, panta descendentă a 
repolarizării, panta ascendentă a 
depolarizării diastolice (în cazul. ce- 
lulelor şi ţesuturilor cu capacitate 
de formare automată a impulsuri- 
lor). 

Dacă Ecgrama este derivata a doua 
a variațiilor potenţialului de actiu- 
ne al fibrelor miocardice, iar acesta 
din urmă este determinat de varia- 
tile raportului dintre ionii intra- si 
extracelulari, este de înţeles inte- 
resul deosebit acordat tulburărilor 
electrolitice în Ecgrafie. 


686 


S-au facut diferite corelaţii între 
modifieárile curbei PAM si aspec- 
tele Ecgrafice corespunzătoare unor 
situaţii asemănătoare ale concentra- 
Dei electrolitilor. 


În tabelul XIII este prezentată 


concentraţia — exprimată în mEq/1 
Si în mg id — a principalilor elec- 
troliti din plasmă (corespunzător 


concentraţiei în lichidul extracelu- 
lar). 
TABELUL XIII 
VALORILE NORMALE ALE CONCENTRAȚIEI 


PRINCIPALILOR ELECTROLITI ÎN PLASMĂ 
(MEDIUL EXTRACELULAR) 


mEq/1 mg’ 
Na 142 326 
K 5 (3,5—5) 19 (17—22) 
Ca: ` 5 10 | 
Me 3 4 
Cl 103 366 
HCO; 27 16 


Se poate spune ca exista aspecte 
Ecgrafice mai mult sau mai putin 
„specifice“ pentru unele tipuri de 
diselectrolitemii, care sînt utile în 
practica clinică. 

Totuşi, aspectele Ecg nu sînt tot- 
deauna ușor de interpretat în sensul 
diselectrolitemiilor, din două motive 
principale: | 

a) Nu există un paralelism rigu- 
ros între gradul modificărilor elec- 
trice si gradul modificării concen- 
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trației ionului respectiv „în singe. 
Traseul electric este influenţat de 
modificarea raportului dintre concen- 
tratia intra- şi extracelulară a elec- 
trolitilor, adică de gradientul lor 
transmembranic. Astfel, de exemplu, 
dacă scade concentraţia K extrace- 
lular în timp ce concentraţia sa in- 
tracelulară rămîne  nemodificată, 
crește gradientul transmembranic al 
K şi Ecg se modifică; dacă însă, pe 
lingă un același grad de scădere a 
concentraţiei extracelulare a K, sca- 
de aproximativ proportional si con- 
centratia sa intracelulará, gradientul 
transmembranic nu se modificá si 
aspectul electric este si el nemodi- 
ficat; mai mult chiar, concentratia 
extracelulará poate scádea doar foar- 
te putin sau nici nu se constată 
aceasta, dar creste concentratia in- 
tracelulară a K, gradientul trans- 
membranic scade si vor apare modi- 
ficări Ecg. 

b) De cele mai multe ori diselec- 
irolitemiile nu sînt „pure“, ci ,,com- 
plexe“, adică o modificare (scădere 
sau creştere) a concentratiei unui 
electrolit se însoțește si de modificări 
(de același sens sau de sens opus) ale 
concentraţiei altor electroliți, de mo- 
dificarea echilibrului acido-bazic 
(mai adeseori, acidoză), de deshidra- 
tare sau hiperhidratare, de hipoxie, 
de disproteinemie, de anemie etc. 
Toate acestea au influentá asupra 
Ecgramei, unele favorizind apariţia 
mai devreme si mai intensă a mo- 
dificărilor electrice ale diselectrolite- 
miei de bază, altele ,neutralizîndu- 


35.2. 
Hipokaliemia 


Hipokaliemia — sau hipo- 
potasemia — este una dintre dis- 
electrolitemiile care se intilneste cel 
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le* sau, in orice caz alterindu-le in alt 
fel. Aspectul rezultant al Ecgramei 
este astfel destul de variat de la o 
situaţie la alta şi de la un caz la al- 
tul, iar uneori se pot recunoaşte unele 
din caracterele diselectrolitemiei, al- 
teori însă nu. 

Astfel, de exemplu, modificările 
concentraţiei ionului de calciu au o 
influență predominantă asupra du- 
ratei sistolei electrice (intervalul Q— 
T), în timp ce modificările concentra- 
Hei ionului de potasiu au o influență 
mult mai evidentă asupra morfolo- 
giei segmentului ST şi/sau a unde- 
lor T şi U etc. 

De aceea, în practică modificările 
Ecg din cazurile cu diselectrolitemii 
trebuie interpretate foarte prudent 
şi numai coroborind, în spirit foarte 
critic, toate datele electrice, clinice si 
biochimice ale cazului dat, spre a 
aprecia „complexitatea“ tulburărilor 
hidroelectrolitice si biologice în gene- 
ral ale cazului, ca si măsura în care se 
poate spune că modificările traseu- 
lui electric pot fi puse pe seama di- 
feritelor diselectrolitemii. 

O importanță practică și mai mare 
o are urmărirea evoluţiei în timp a 
modificărilor aspectului Ecg, ceea ce 
poate furniza adeseori informaţii cu 
privire la progresiunea sau regresiu- 
nea unei anumite componente de dis- 
electrolitemie. 

În spiritul celor arătate mai sus, 
capitolul de faţă va prezenta doar 
caracterele fundamentale ale traseu- 
lui Ecg din principalele tipuri de dis- 
electrolitemie. 


mai frecvent în practică si care se 
exprimă cel mai. net şi „specific“ în 
modificările Ecgrafice. 
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35.2.1. 


Cauzele posibile ale hipokaliemiei 


Sint numeroase: 

— diaree grave; purgatie drastică; 

— vărsături abundente și prelun- 
gite. in special cele din stenoza pi- 
loricá. duodenalá sau intestinală; 

— pierderi de lichide digestive 
prin fistule, aspirație gastrică sau in- 
testinală; 

— coma diabetică în faza incipien- 
tă, cu poliurie; 

— coma hipoglicemicá; 

— unele insuficiente renale cu po- 
liurie sau tulburări funcţionale tu- 
bulare („nefrită cu pierdere de po- 
tasiu“); 

— hiperfunctie corticosuprarenala 
(sindrom Cushing), hiperaldostero- 
nism primar, doze mari de ACTH sau 
corticoizi; 

— administrarea de doze mari de 
DOCA (dezoxicorticosteron acetat); 


= 


— supraincárcarea — prin perfu- 
zie sau injectii — cu sodiu (solutii 


fara potasiu); 

— paralizia periodică familială (ca 
o boală metabolică idiopaticà); 

— deficit sever de potasiu alimen- 
tar, pe lingă o eliminare urinară nor- 
mală sau crescută; 

— abuz de diuretice saluretice etc. 


De remarcat că, dată fiind concen- 
tratia relativ foarte mică a K in sin- 
ge, în jur de 4—5 mEq/l, corespun- 
zător la 17—22 mg%/ (fata de o con- 
centratie de aproximativ 140 mEq/l 
în lichidul intracelular), există o co- 
relaţie doar aproximativă între gra- 
. dul modificărilor Ecg si gradul de 

scădere a concentraţiei potasiului în 
singe. Cantitatea totală de potasiu din 
organism poate fi mult scăzută, în 
timp ce concentraţia sa în plasmă 
apare încă între limite normale. . 

Hipokaliemia echivalează, de fapt, 
cu o creştere a gradientului dintre 
concentraţia. intra- şi extracelulară a 
potasiului. 


39.2.2. 


Modificările Ecgrafice 


Predomină modificările formei 
complexului terminal ST-T-U. (fig. 
336, 337, A 66). i 

(1) Segmentul ST prezintă o sub- 
denivelare progresivă in majoritatea 


derivatiilor (predominant însă in 
D,~-», aVL si V5.,). Este uşor concav 
in sus și — în cazurile „tipice“, mai 
exprimate — este uşor oblic ascen- 


dent, convergent spre linia zero, ma- 
ximul de decalare fiind în primele 
sutimi de secundă după complexul 
QRS. - 

(2) Unda T devine mai plată, pe 
măsură ce scade, concentraţia K-se- 
ric; T este în acelaşi timp de durată 
mai scurtă și are un aspect rotunjit, 
tesit, incit de multe ori este greu de 
delimitat fata de segmentul ST, cit 
si fata de unda U. 

Dacă apare o undă T negativă, 
aceasta trebuie considerată ca fiind 
datorită unor alte condiţii asociate. 

(3) Unda U este pozitivă şi, ceea 
ce este caracteristic, creşte în ampli- 


tudine aproximativ proporțional cu 


gradul hipokaliemiei. Se ajunge la 
un moment dat ca unda U să apară 
mult mai amplă si mai largă decit 


unda T, ceea ce este foarte semni-: 


ficativ pentru hipokaliemie. 

(4) Unda T+U. Dacă in majorita- 
tea cazurilor de hipokaliemie, intre 
undele T si U se observá o depre- 
siune mai mult sau mai puţin &din- 
cá, dar care permite sá se facá dis- 
tinctia între cele două unde, există 
însă unele cazuri de hipokaliemie în 
care unda T și U fuzionează într-o 
singură undă pozitivă relativ amplă, 
dar mai ales neobișnuit de largă, fără 
să se poată face o delimitare între T 
şi U. Această delimitare este posibilă 
doar in foarte puţine derivații ale 


cazului dat sau nu este posibilă in 


nici una din derivatii. Ca aspect, 
adeseori pare cá panta terminală, 
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descendentă, a acestei unde T+U 
este mai lungă și mai aproape de ori- 
zontală decit panta iniţială ascen- 


Fig. 338 — Reprezentare sch ica 
principalelor modificári gesch 
fice in unele diselectrolitemii, în compa- 
ratie cu normalul (N) și cu fonocardio- 
grama (Fcg) pentru a indica relatia dintre 
sistola electricá (Q-T) si sistola mecanică 
(intervalul Zr—Zp. Explicatii in text. 


r 


oer SN 
d' 4 
— T ] 460mEq/l 


C — 2,74 mEg/I 
pee j 265mEg/l 
e — 


Hipokaliemie 


Fig. 337 — Modificările complexului STU 
in diferite grade de hipokaliemie (după 
Lepeschkin şi Surawicz). Explicații in text. 


descendentă, a acestei unde T+U 
este mai lungă si mai aproape de 
orizontală decit partea iniţială as- 
cendentă. Aspectul poate fi dat si 
de asocierea unei hipocalcemii. 

În unele cazuri si în unele deri- 
vatii, aspectul apare ca o undă T 
ușor ,,bifida“, adică există undeva în 
această undă o mică adinciturá, care 
însă nu ajunge pina la linia zero. 

(9) Intervalul Q—T. Modificarea 
duratei intervalului Q—T în hipoka- 
liemii a fost apreciată foarte variat 
în literatură, tocmai din cauza va- 
riatiilor de aspect ale undei T si U. 
Cei care au considerat unda ,,T+U*“ 
descrisă mai sus ca fiind pur şi sim- 
plu o undă ,,T“, au apreciat implicit 
că durata intervalului Q—T este pre- 


Hipokaljemie lungită; rezultă cà sfirgitul aces- 
| +hipocalcemie 


tei unde ,,T“ survine dupa zgomo- 
tul II, adică sistola electrică este mai 
lungă decît sistola mecanică: insufi- 
cienfa cardiacă energodinamică sau 
sindromul Hegglin (4). Dacă se ţine 
seama însă de aspectul din majori- 
tatea cazurilor, în care unda T se 
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distinge de unda U, se constată că 
de fapt durata intervalului Q—T 
scade ín caz de hipokaliemie, dupá 
eum se constatá o scurtare a duratei 
curbei PAM in experimentele elec- 
trofiziologice pe fibre izolate. 

Dacá este asociatá o hipocalcemie, 
intervalul Q—T apare normal sau 
chiar prelungit. 

(6) Complexul QRS prezintă doar 
o foarte uşoară prelungire a duratei 
(cu 1—2 sutimi .de secundă) şi o în- 
tirziere corespunzătoare a deflexiu- 
nii intrinsecoide. În cazuri mijlocii, 
micile unde terminale (s) tind să se 
șteargă (expresia unor tulburări mi- 
nore de conducere i—v). În cazuri 
severe, pot apare aspecte evidente 
de tulburări de conducere i—v, 
(blocuri incomplete sau complete de 
ramură, adeseori cu „atipii“). 

(7) Unda P apare uneori mai am- 
plă. 

(8) Intervalul P—Q apare prelun- 
git în unele cazuri. 

(9) Hipokaliemia favorizează apa- 
rifia extrasistoliilor si a tahicardiilor 
paroxistice, prin. creşterea excitabili- 
tátii unor focare ectopice; această in- 
fluenfá este deosebit de evidentă da- 
că pacientul a fost digitalizat (,,po- 
tenfarea" efectului digitalei). 


39.2.3. 
Evolutia aspectului Ecgrafic 


Modificările Ecg apar de regulă 
numai la scăderea kaliemiei sub 
3 mEq/l, dar la 2,5 mEq/l sint deja 
foarte exprimate (fig. 337). 

Pe măsura accentuárii hipokalie- 


35.3. 

Hiperkaliemia 

Hiperkaliemia — sau hi- 
perpotasemia — se intilneste ceva 


mai rar decît hipokaliemia şi se tra- 
duce prin modificări Ecgrafice mai 


miei, modificările Ecg apar în urmă- 
toarea ordine: 
— turtirea (micşorarea) undei T; 
— creşterea amplitudinii undei U; 


-— subdenivelarea uşoară a seg- 


mentului ST; 

— scurtarea intervalului Q—T; 

— la un moment dat, ST este re- 
lativ amplu denivelat, oblic ascen- 
dent, urmat de un T pozitiv dar de 
micá amplitudine si duratá, unda U 
este de-a dreptul gigantă, iar Q—T 
este scurtat; - 

— apoi se constată lărgirea com- 


. plexului QRS; 


— în cazuri extreme, bloc incom- 
plet sau complet de ramură. 

Odată cu reechilibrarea balantei 
potasiului, se observá o revenire in 
sens invers si a modificárilor Ecg. 


35.2.4. 
Diagnosticul diferențial 
Ecgrafic 
Trebuie făcut cu: 
(1) În primul rînd, cu efectul di- 
gitalic, în care se constată de ase- 


menea subdenivelarea segmentului 
ST, care este oblic ascendent, T este 


. foarte plat si U este mai amplu, iar 


Q—T este scurtat. Predominanta mo- 
dificărilor electrice în jurul poziţiei 
V2_4, evoluţia aspectului, paralel cu 
administrarea drogului si regresiu- 
nea sa după încetarea administrării 
de digitalice, asigură diagnosticul. 
(2) Mai rareori, aspectul de hipo- 
kaliemie trebuie diferențiat de cel 
din insuficiența coronariană difuză 
acută sau cronică sau de aspectele 
„nespecifice“ de leziune miocardică. 


puţin net conturate. Hiperkaliemia 


„echivalează, de fapt cu o scădere a 


gradientului transmembranic de con- 
centratie al potasiului. 
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35.3.1. 
Cauzele posibile 
ale hiperkaliemiei 


Sînt şi ele numeroase: 


— insuficiența renală cu oligo-anu- 


rie („retenție“ de K); 

— insuficiența cortico- 
suprarenală mai severă 
(Addison); 

— supraîncărcarea, — 
prin perfuzie sau injecta- 
re — cu potasiu (soluții 
bogate în K, unele peni- 
ciline etc.); 

-— cetoacidoza diabetică, 
in faza de deshidratare; 
— hemolize acute (spon- 
tane, toxice, infecțioase, 
post-transfuzionale etc.); 

— hemoragii mari şi soc 
(cu hemoconcentratie); 

— erori de tehnică sau 
de supraveghere în hemo- 
dializá; 

— operaţii pe cord, cu 


circulaţie extracorporeală; ` 


— traumatisme 
sindrom de strivire; 

— stări postoperatorii 
(prin oligurie, hemoragii, 
hemoliză, acidozá, perfu- 
zii, transfuzii etc.); 

— ca accidente posibile 
dupá unele diuretice, mai 
ales Aldacton; | 

— insuficienţa hepatică 
etc. a 


grave, 


35.3.2, 
Modificările Ecgrafice 


10 


Fig. 338 — 


(1) Unda T. Devine mai amplă, cu 
baza mai îngustă, este mai simetrică 
şi ascuţită, de unde comparatia cu 
un „cort“ („tented T wave“ — engl; 
de notat cá această comparaţie o fac 
autorii americani, gindindu-se la cor- 
turile indienilor). 


Diverse aspecte de complex QRST in caz 


de hiperkaliemie. Detalii in text. 


Predomină modificările formei un- 
dei T, iar la concentraţii mai mari, 
tulburările de ritm si de conducere 


(fig. 336, 338). 
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Uneori T poate ajunge la fel de 
înalt sau chiar mai înalt decit un- 
da R. 

(2) Segmentul ST nu suferă :mo- 
dificări apreciabile. Uneori se con- 
stată uşoare. supradenivelări (contu- 
zie cu aspectul de infarct miocardice 


Scanned with OKEN Scanner 


sau de pericardită acută!), alteori 
dimpotrivă, ușoare subdenivelări. 

(3) Jonctiunea dintre ST şi T îm- 
bracă uneori un aspect particular, 
existind la acest nivel o mică adin- 
citură; în aceste condiții, ST apare 
uşor convex în sus (dar izoelectric), 
iar T apare ca şi cum ramura sa as- 
cendentă (iniţială) ar fi mai verticală 
decît ramura terminală (descendentă). 

(4) Intervalul Q—T este apreciat 
de unii ca alungit, de alţii ca scur- 
tat. Aşadar, modificările sale nu sint 
caracteristice, iar dacă totuși sint 
evidente, trebuie puse mai de grabă 
pe contul altor mecanisme asociate 
(în special modificări ale calcemiei). 

(5) Complezul QRS nu se modifică 
la creșteri uşoare ale potasemiei. Unii 
descriu scăderea amplitudinii undei 
Dei creşterea amplitudinii undei S. 
Durata lui QRS crește ușor, la con- 
centratii relativ mai mari ale pota- 
siului, iar in cazuri extreme se ajun- 
ge la blocuri complete sau incom- 
plete de ramurá, adeseori cu un as- 
pect bizar. i 

(6) Unda P. Pe másurá ce creste 
kaliemia unda P devine mai plata $i 
se lárgeste ugor (tulburári ale con- 
ducerii in atrii). Se poate ajunge pina 
la dispariția completă de pe traseu 
a undei P, fie că amplitudinea poten- 
fialului de acţiune monofazic atrial 
este excesiv de mică, fie că realmen- 
te este vorba de o paralizie atrială 
(conducere sino-ventriculará directă 
prin fibrele specifice atriale, fárá ac- 
tivare a miocardului de lucru atrial 
(Ettinger). 

(7) Intervalul P—R. La creşteri 
ușoare ale kaliemiei, P—Q apare re- 


lativ scurtat (conducerea A—V mai 


rapidă); la concentraţii peste 8—9 
mEq/l însă, apare o alungire a inter- 
valului P—Q, denotind instalarea 
unui grad de bloc A—V. 

(8) Tulburări de conducere pot 
apare la concentraţii mai mari ale 
potasemiei; se pot produce blocuri de 
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toate gradele si la toate nivelurile 
dar mai ales la nivel jonctional A—V: 
cu formarea de bloc A—V de gra- 
dul II si III, precum si blocuri bi- 
si trifasciculare; apar insá si feno- 
mene de bloc sinoatrial si intraven- 
tricular. 

(9) Tulburări de  excitabilitate 
Cresterile mici ale potasemiei ridicà 
pragul de excitabilitate a miocardu- 
lui si astfel se explicá de ce admi- 
nistrarea terapeuticá de potasiu com- 
bate tendinta la extrasistole in caz 
de supradigitalizare. Concentratiile 
mai mari ale K seric (peste 7—9 
mEq/l) determină însă apariţia de 
focare ectopice. În combinaţie şi „cu 
tulburările de conductibilitate, rezul- 
tă disritmii variate şi adeseori seve- 
re; în ordinea severitátii, sînt urmá- 
toarele: 

— bradicardii sinusale; 

— neregularitatea ritmului sinu- 
sal (intervale R—R inegale, neregu- 
late, dar fără caracter ,,respirator“); 

— extrasistole supraventriculare si 
ventriculare; 

— fibrilatie atrialá; 

— paralizie atriala; 

— ritmuri pasive, de inlocuire; 

— aritmii complexe. 


35.3.3. 
Evoluția aspectului Ecg 


Modificările Ecg apar la concen- 
tratii de peste 6,5—7,4 mEq/l si 
sînt exprimate la valori peste 
7,5—8 mEq/l. Modificări incipiente 
ale lui T apar însă chiar de la con- 
centratii de 5,5 mEg/l. 

Pe măsura creșterii concentraţiei 
potasiului seric, modificările Ecg apar 
în ordinea următoare: 

— creşterea amplitudinii undei T; 

— lărgirea bazei lui QRS; 

— modificările undei P; 

— modificările duratei intervale- 
lor Q—T si P—R; 

— tulburările de conducere; 


Siem 
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— tulburările de ritm prin creste- 
rea excitabilitátii în focare ectopice; 

— în cazuri extreme, se ajunge la 
un aspect cu QRS foarte larg, nere- 
gulat, bizar, urmat de ST supradeni- 
velat si T negativ imitind un infarct; 

— în final se poate instala o fibri- 
latie ventriculará sau asistolie. 


35.3.4. 
Diagnosticul diferențial 
Ecgrafic 


(1) Aspectele cu T înalt, simetric, 
ascuțit, trebuie diferențiate de ima- 
ginile „inverse“ ale infarctului mio- 
cardic; de exemplu, ale infarctului 


postero-inferior, pentru aspectul din : 


D,, aVL si V,., si ale infarctului la- 
teral pentru aspectele din D, ,, aVF. 
Se vor căuta însă și imaginile „di- 
recte din alte derivații, precum si 
undele Q de necroză. 


35.4. 

Hipocalcemia 

Hipocalcemia — scăderea 
Ca seric sub 7—8 mg 0% — deter- 


mină modificări Ecg; se asociază ade- 
seori cu alte tulburări: hiponatremie, 
acidoză, disproteinemie etc. 


t 


35.4.1. 
Cauzele posibile 
ale hipocalcemiei 


— hipoparatiroidismul (postopera- 
tor, postradioterapic, tumoral, infla- 
mator etc.); i 

— carenta de vitamină B; 

— malabsorbtia intestinală (cu 
pierderi complexe de minerale, pro- 
teine, vitamine etc.); 

— unele insuficiențe renale cro- 
nice (cu „pierdere“ de Ca); 
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(2) În cazurile in care T ascuţit 
este precedat de o ușoară suprade- 
nivelare a segmentului ST, trebuie 
făcut diagnosticul diferenţial cu sta- 
diile incipiente ale infarctului mio- 
cardic, sau — mai ales — cu faza 
intiia a pericarditei acute. 

(3) În cazurile cu T negativ ascu- 
tit in Vi & si D,, si T pozitiv amplu 
ascuțit in Vi- si D}, — trebuie fă- 
cut diagnosticul diferential cu o hi- 
pertrofie a VS, dar in aceasta ST 
este subdenivelat acolo unde T este 
negativ si este supradenivelat acolo 
unde T este pozitiv; de asemenea, 
amplitudinea lui QRS este crescută. 

(4) Undele T înalte, ascuţite de na- 
tură ,vegetativá^ seamănă cu cele 
din hiperkaliemie, dar sînt staţionare 
un timp îndelungat, iar indivizii — 
de regulă tineri — sînt sănătoși sau 
prezintă manifestări clinice de dis- 
tonie neuro-vegetativă. 


— hipoproteinemiile severe (pen- 
tru 1 g?/; de albumine în minus, cal- 
cemia scade cu 0,8 mg); 

— unele cazuri de  pancreatite 
acute; 

— pseudohipoparatiroidismul (o 
tulburare cu caracter familial, in ca- 
re există o „rezistenţă“ fata de hor- 
monul paratiroidian endogen). d 


35.4.2. 
Modificárile Ecgrafice (fig. 336) 
Principala modificare constá in 


prelungirea intervalului Q—T, „ceea 
ce corespunde prelungirii duratei po- 


tentialului de acțiune monofazic din ` 


experiențele pe fibră izolată. Q—T 
poate crește peste 116% faţă de nor- 
mal. 


Pia 
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Unda T poate fi de aspect (aproa- 
pe) normal, pozitivă, eventual ceva 
mai simetrică, rareori inversata, ne- 
gativă. Traseul apare ca si cum seg- 
mentul ST se alungeşte foarte mult, 
„îndepărtind“ unda T.de QRS. 

Denivelările segmentului ST şi mo- 
dificările mai exprimate ale undei T 


35.9. 
Hipercalcemia 


Hipercalcemia — creşterea 
concentrației Ca seric peste 12 mg%/p 
— determină modificări Ecg mai pu- 
tin exprimate; se asociază deseori cu 
alte tulburări hidrominerale (ale fos- 
forului, magneziului etc.) și metabo- 
lice. 

Cauzele posibile ale hipercalcemiei 
sint: 

— mobilizarea de calciu din fesu- 
tul osos în caz de: tumori metasta- 
tice osoase, mielom multiplu, sarcoi- 
doză osoasă etc ` 

— hiperparatiroidism si uneori in 
hipertiroidism; 

— în unele cazuri de mixedem; 


39.6. 


trebuie puse pe seama altor tulburări 
hidrominerale sau metabolice aso- 
ciate. 

Durata intervalului Q—T se scur- 
tează destul de prompt și evident 


după administrarea de calciu, mai 


ales pe cale i—v. 


— în unele cazuri de boală Addi- 
son; 

— în supradozarea de vitaminá D. 

— în sindromul ,,apte-alcaline*; 

— în boala Paget etc. . 

Ecgrafic, principala modificare con- 
stă in scurtarea intervalului Q—T, 
ceea ce corespunde scurtárii duratei 
PAM din experienţele pe fibre izo- 
late (fig. 336). 

Modificările undei T depind mai 
degrabă de celelalte tulburări aso- 
ciate; la fel si modificările eventuale 
ale segmentului ST sau ale comple- 
xului QRS. 


Modificările magneziemiei 


Au fost mult studiate în 
ultimul timp, îndeosebi în cercetări 
de electrofiziologie celulară. 

. Eegrafic, modificările sint asemá- 


39.7. 


nátoare cu cele din tulburárile cal- 
cemiei, dar mai puţin exprimate şi 
caracteristice. 


Modificările echilibrului acido-bazic 


Se însoțesc întotdeauna si 
de modificări ale balanței hidro-elec- 
trolitice. 

Acidoza produce modificári Ecg 
asemánátoare celor din hiperkaliemie, 
adică unde T mai ample si ascuţite. 


. Alealoza produce modificări Ecg 
asemánátoare celor din hipokaliemie, 
adicá o aplatizare a undei T, subde- 
nivelarea segmentului ST, dar și o 
alungire a intervalului Q—T. 


! 
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36. | 
Efectul digitalic 


36.1. 
Generalităţi 


Giicozizii extrasi din di- 
gitalis purpurea si lanata, ca şi alti 
glicozizi înrudiţi ca structură și ac- 
țiune farmacodinamicá: strofantiná, 
ouabaina, scillaridina etc., — pro- 
duc o serie de modificări Ecgrafice 
caracteristice, care constituie un ve- 
ritabil sindrom Ecgrafic de efect di- 
gitalic — ED. 

Substanțele digitalice produc două 
categorii de modificări Ecg: 

— modificări morfologice ale tra- 
seului (ale undelor, segmentelor şi 
intervalelor); 

— modificări ale ritmului cardiac 
(prin perturbarea formării si condu- 


cerii excitatiei). 


Se poate spune cá, in general, pri- 


36.2. 


mele modificări apar ca o consecin- 
ta a dozelor terapeutice, pe cînd ul- 
timele apar numai sub acţiunea do- 
zelor foarte mari, toxice. Există însă 
Si excepţii de la această regulă. 

Baza sindromului Ecgrafic al ED 
o constituie modificárile morfologice, 
care sint destul de specifice. Tulbu- 
rările ritmului cardiac produse de 
digitalice nu sînt specifice în sine 
şi se interpretează ca atare numai 
prin faptul că apar după adminis- 
trarea de doze mari de digitalice si 
pe lingă un aspect morfologic ca- 
racteristic. 

Importanţa cunoaşterii  Ecgrafiei 
„efectului digitalic“ este discutată în- 
tr-un subcapitol aparte. 


Farmacodinamia glicozizilor digitalici 


7 Glicozizii digitalici isi jus- 
tifică rolul important în tratamentul 
insuficientei cardiace şi al unor 
tulburări de ritm prin faptul că au 
o acţiune disociată asupra celor cinci 
proprietăți fundamentale ale fibrei 
miocardice (Danielopolu). Astfel: 

— automatismul și conductibilita- 
tea (proprietăţi caracteristice mai 
ales pentru sistemul specific al ini- 
mii) sânt deprimate, digitalicile de- 
terminînd rărirea bătăilor cardiace şi 
producind fenomene de bloc la di- 
verse niveluri (mai ales la nivelul 
nodului A-V); | 


t 


— contractilitatea şi tonicitatea 
(proprietăți caracteristice miocardu- 
lui de lucru) sînt crescute, de unde 
efectul „cardiotonic“; 

— excitabilitatea (caracteristică 
atit țesutului specific, cit si celui de 
lucru) este crescutá la doze mai mari, 
ceea ce explică apariţia extrasistole- 
lor şi a altor aritmii cu ritm rapid, 
în supradozările digitalice. 

Spre deosebire de glicozizii digita- 
lici, alte substanţe cu efecte farma- 
codinamice asupra inimii au o OC 
fiune sinergică asupra celor cmc 
proprietăţi ale fibrei miocardice: fie 
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le stimulează pe toate (ca de exem- 
plu: catecolaminele, bazele xantice, 
parasimpaticoliticele etc.), fie le de- 
primă pe toate (chinidina, beta-blo- 
cantele  adrenergice,  procainamida 
etc.). 

Substantele digitalice produc mo- 
dificări cardiace — clinice si Ecgra- 
fice — prin două mecanisme prin- 
cipale: 

1) modificarea tonusului si reacti- 
vității vegetative a inimii si: 

2) acţiunea directă asupra meta- 
bolismului si activării fibrei miocar- 
dice. / 

Unele modificări Ecgrafice pot fi 
datorate şi altor două mecanisme de 
importanță secundară: 

3) retrocedarea, odată cu compen- 
sarea cardiacă, a unor modificări 
electrice care au fost produse de in- 
suficiența cardiacă; i 

4) producerea unor leziuni miocar- 
dice de tip ischemic (numai în cazul 
unor doze foarte mari, toxice). 


Acţiunea celor patru mecanisme — 
și mai ales a primelor două — se 
intrică si se condiţionează reciproc, 
încît este foarte greu să fie recunos- 

cută separat. 


1. Acţiunea asupra tonusului 
si reactivitáfii vegetative a inimii 


Digitalicele modificá tonusul sim- 
patic si parasimpatic al inimii, ca si 
reactivitatea (sensibilitatea) fibrei 
miocardice față de mediatorii chi- 
mici respectivi (acetilcolină şi cate- 
colamine). 

Sub acţiunea dozelor mici si mij- 
locii (netoxice) de digitalice se pro- 
duce o creștere predominantă a tonu- 
sului. parasimpatic și a sensibilităţii 


la acetilcolină; astfel se explică, în 


parte, rărirea bătăilor cardiace și apa- 
riţia fenomenelor de bloc la diverse 
niveluri ale inimii, ca si unele feno- 
mene extracardiace; greturile, vársá- 
turile, diareea etc. 


EUN 


Dozele mari, toxice, de glicozizi di- 
gitalici produc, dimpotrivă, o crestere 
predominantă a tonusului simpatic si 
a sensibilităţii fibrei miocardice fata 
de catecolamine; astfel se explică, în 
aceste condiții, apariţia de focare 
ectopice de excitație care determină 
variatele aritmii caracteristice pentru 
„intoxicația“ digitalică. 


2. Acţiunea directă asupra 
metabolismului fibrei miocardice 
Glicozizii digitalici intervin direct 
în metabolismul fibrei miocardice. 
Crește randamentul cardiac (creşte 
travaliul inimii pe lingă un consum 
de oxigen nemodificat sau ușor cres- 
cut). Se intensifică oxidarea gluco- 
zei si a acizilor grași liberi, ca și 
transformarea acidului lactic în acid 
piruvic. 
. Un rol deosebit de important îl 
joacă digitalicele în transportul de 
ioni prin membrana celulară a fibrei 
miocardice (fig. 339), modificîndu-se 
astfel raportul dintre ionii intra- si 
extracelulari. „Pompa ionică“ de la 
nivelul membranei utilizează ener- 
gia obţinută din ATP sub acţiunea 
unei enzime — ATP-aza — din mem- 
brană. În mod normal, se produce o 
blocare si activare alternativă în 
timpul ciclului cardiac, a acestei en- 


‘zime (ionii de magneziu au un rol 


activator). Glicozizii digitalici se pare 
cá inhibá aceastá enzimá. Influxul 
de K* in fibra miocardicá scade, pe 
cind efluxul acestui ion este nemodi- 
ficat. Se stie cá prezenţa unei hipo- 
kaliemii agraveazá fenomenele de 
„intoxicație“ digitalicá, în timp ce 
administrarea de K este o metodă de 
tratament a acestei „intoxicații“. 
Creste intrarea ionilor de Ca, favori- 
zind cuplajul excitatie-contractie. 

Administrarea de Ca ionic intrave- 
nos are o acţiune sinergicá cu digi- 
talice, efectele lor putindu-se cumu- 
la piná la producerea unor accidente 
,toxice* grave. | 
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3. Retrocedarea unor 
modificări electrice determinate 
de insuficienţa cardiacă 


Odată cu efectul de combatere a 
insuficienfei cardiace în general, sub 
acţiunea digitalicelor retrocedează si 
unele modificări electrice care s-au 
datorat decompensării: devierile de 
ax si rotatiile electrice produse de 
dilatarea inimii (mai ales a VD), sem- 


36.3. 


nele de supraincărcare atrială (mai 
ales ale AD), tahicardia sinusală pro- 
dusă prin reflex Bainbridge etc. 


4. Leziunile cardiace de tip 
ischemic 


Apar in cazul dozelor foarte mari, 
toxice, de digitalice. Problema este 
discutatá intr-un subcapitol aparte. 


D 


Consecințele electrofiziologice ale ED 


36.3.1. 

Modificarea potenţialului 
de acţiune monofazic 

al fibrei miocardice 


Digitalicele scurtează: durata pe- 
rioadelor de activitate — mecanică 
şi electrică — în toate punctele mio- 


Ertra- Nat 7h E vr Ma’ 
Joie. A "vi Nay "A 
celular 


cardului şi modifică felul în care se 
face depolarizarea si, mai ales, re- 
polarizarea. Acestea se produc prin 
influenţa digitalicelor asupra schim- 
bului de ioni între interiorul si ex- 
teriorul fibrei, 

Au fost mult studiate modificările 
curbei potenţialului de acțiune mo- 
nofazic — PAM. În esenţă, se con- 
stata (fig. 339, 340): 

— Durata totalà a PAM, scade 
moderat, dar evident. 

— Depolarizarea (faza 0 si 1) este 
influențată relativ puţin si numai la 
doze mari: scade moderat amplitu- 
dinea si viteza maximă de ascensiu- 
ne, iar durata ei este foarte discret 
prelungită. 

— Repolarizarea (faza 2, 3 si 4) 
este alterată într-o măsură mult mai 
mare și începînd chiar de la doze 
mici: 

e durata totală scade; 

e amplitudinea „platoului“ (faza 
a 2-a) scade; 


Fig. 339 — Reprezentare schematică a Ecg 
si a curbei PAM în condiţii normale (li- 
nia continuă) si în caz de efect digitalic 
(ED) (linia întreruptă). Dedesubt: curbele 
gNa, gK, gCa indică evoluţia permeabili- 
tátii membranei celulare pentru ionii res- 
pectivi. Jos: mişcările ionilor prin mem- 
brana celulară. 
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e „platoul“ devine mai oblic des- 
cendent, tinzînd să se aplatizeze, ast- 
fel încît se şterge deosebirea dintre 
faza de repolarizare lentă (2) si cea 


PAM 


Normal 


/ ! | 
E r 
! ED uşor 
2 ^ 
3 | 4 
; ED sever 
M 


Fig. 340 — Modificările curbei PAM, fata 

de normal, in caz de efect digitalic uşor 

şi sever. În dreapta: aspectul Ecg şi scur- 
tarea intervalului Q—T. Detalii în text. 


rapidă (3); în cele din urmă, din 
convexă curba de repolarizare tinde 
să devină concavă în sus; 


e faza a 4-a este uşor amplificată 


(producînd creşterea amplitudinii un- 


dei U); 


36.4. 


Caracterele aspectului 


Modificările Ecgrafice pro- 
duse de digitalice se pot grupa ast- 
fel: 

1) Modificári ale undei P. 
2) Alungirea intervalului P-Q. 
3) Modificări ale complexului QRS. 
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— Modificările repolarizării sînt 
inegale ca intensitate în diversele 
parti ale miocardului, predominind 
în straturile subendocardice şi în 
ventriculul cel mai solicitat (unde 
se pot găsi si leziuni produse de doze 
foarte mari, atit în experiențe pe 
animale, cît și la om). 


. 36.3.2. 


Modificàrile vectoriale 


Modificárile predominante ale re- 
polarizárii vor determina  devieri 
primare ale vectorului AST-T, care 
in general este orientat in sens 'opus 
ventriculului predominant. Pe másu- 
ră ce gradul de „impregnare“ digi- 
talicá a inimii creste, va suferi mo- 
dificári si vectorul GV: 1a inceput se 
scurtează, apoi deviază înspre par- 
tea vectorului AST-T și crește din 
nou. 


Dozele foarte mari, toxice, de gli- 
cozizi digitalici determină fenomene 
hipoxice în miocard, care pot merge 
pînă la producerea de zone de ne- 
croză 'diseminată, predominant sub- 
endocardică. Atit hipoxia miocardi- 
că, cât şi digitalicele virează metabo- 
lismul fibrei miocardice spre căi me- 
tabolice anoxidative, mai avantajoase 


. (Wendt); astfel se explică de ce efec- 


tele lor se aseamănă şi se pot cumu- 
la. Procesele hipoxice miocardice de- 
termină sumarea unei componente 
vectoriale proprii. | 


Ecg din ED 


4) Scurtarea intervalului Q-T. 

5) Modificárile complexului STU. 
6) Modificările ritmului cardiac. ` 
Primele cinci categorii de modifi- 


cări sint reprezentate in fig. 341 


(vezi gi fig. A 67). 
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3641. — 
Modificárile undei P 


Adeseori, unda P apare nemodifi- 
catá. 

Uneori, undele P ample prealabile 
datorate supraîncărcării AD produse 
de insuficienţa cardiacă, diminuă în 
amplitudine odată cu retrocedarea 
stazei venoase sub acţiunea cardio- 
tonică. . 

Alteori, unda P se lárgeste usor si 
devine mai plată, eventual bifidá, ca 
expresie a unor tulburári de condu- 
cere intraatrialá; trebuie presupus un 
fond lezional predispozant in mio- 
cardul atrial si care este accentuat 
Sau relevat de efectul digitalic. 


Lvolulie 


Fig. 341 — Reprezentare 
schematică a evoluției 
aspectului electrocardio- 
grafic de efect digitalic, 
de la normal (1), in di- 
verse stadii (2—5), pina 
la aparitia efectelor to- 
xice, cu extrasistolie bi- 


4 geminata (6). Pe măsu- 
| | ra administrării unor 
doze din ce în ce mai 
OA mari sau prelungite de 
glicozizi, se trece de la 
| b | stadiul 1 spre 6. După 
încetarea administrării 
VA drogului, aspectul revi- 
ne progresiv de la 6 
spre 1. Detalii in text. 
A ES 
LM. 
J$ 
= 
i 
Extrasistole 
higeminate 
36.4.2. 


Alungirea intervalului P-Q 


Sub actiunea digitalicelor, inter- 
valul P-Q se alungeste moderat. Acest 
bloc A-V de gradul I se datoreste: 

— in partea unui efect vagotonic 
(deoarece retrocedează partial după 
administrarea de atropină, iar fazele 
respiratorii influenţează durata P-Q); 

— în parte însă, unui efect direct 
asupra metabolismului țesutului no- 
dal (deoarece totuşi P-Q rămîne mai 
lung si după atropinizare si se alun- 
geste si în experiențele pe cord de- 


nervat). : 
Dacă se face comparatia cu o peg 
anterioară administrării  drogulul, 


alungirea relativă a intervalului P-Q 


700 


Scanned with OKEN Scanner 


este prezentă practic întotdeauna. De- 
pásirea valorii-limită normale a lui 
P-Q, de 0,21”, se intilneste în 540% 
din cazurile care au luat doze mai 
mari de digitalice. 

În mod obișnuit, sub acţiunea do- 
zelor terapeutice de digitalice, du- 
rata lui P-Q nu atinge 0,30”. Dacă 
este depășită această valoare sau da- 
că apare un bloc A-V de gradul II, 
trebuie considerat că există și alte 
cauze care alterează conductibilitatea 
sistemului jonctional A-V. 

Segmentul PR se poate subdenive- 
la in același sens si in aceleaşi de- 
rivatii ca si segmentul ST, dar de 
abia dupá doze mari; modificarea este 
putin exprimată si  neimportantă 
practic. 


36.4.3. 
Modificările complexului QRS 


Amplitudinea complexului QRS nu 
este influenţată direct de către digi- 
talice; dacă în prealabil a existat o 
micsorare din cauza edemelor, odată 
cu efectul de combatere a insuficien- 
tei cardiace creşte și amplitudinea 
lui QRS. 


Acelaşi lucru se poate spune și 
despre orientarea axului AQRS; dacă 
o IC dreaptă severă a imprimat o oa- 
recare deviere a lui AQRS spre 
dreapta, odată cu retrocedarea de- 
compensării axul electric revine la 
o poziție intermediară. ] 

In unele cazuri de hipertrofii ven- 
triculare mai pronunţate, sub efec- 
tul digitalicelor se pot produce tul- 
burări minore de conducere în acel 
ventricul, ceea ce accentueazá de- 
vierea lui AQRS spre partea homo- 
lateralá. 

Efectul cel mai specific al digita- 
licelor asupra lui QRS priveste du- 
rata complezului, care crește puţin, 
cu 0,01—0,02” (se poate pune în evi- 
denfá numai prin comparaţie cu tra- 


see anterioare). Fenomenul se dato- 
reste incetinirii conducerii influxu- 
lui prin miocardul ventricular spe- 
cific si de lucru. 

Adeseori, micile unde terminale ale 
complexului (undele s) tind să di- 
minue sau chiar dispar. Nu există 
nici o explicație certă a fenomenu- 
lui; probabil este tot o expresie a 
tulburilor de conducere i-v. 


36.4.4. 


Scurtarea intervalului Q-T 


Corespunzător  scurtárii  sistolei 
ventriculare mecanice, sub acțiunea 
digitalicelor se scurtează si sistola 
ventriculară electrică, adică interva- 
lul Q-T. Aprecierea scurtárii lui Q-T 


- se face in raport cu valorile normale 


medii si de limită, în funcţie de 
frecvenţa cardiacă, după diverse for- 
mule, tabele sau abace (vezi ,,Semio- 
logia Ecg“). 

"La om, scurtarea lui Q-T este evi- 
dentă, dar de grad moderat, nedepă- 
sind 0,08"—0,12" sub media conven- 
ţională. Fenomenul este cu atit mai 
exprimat, cu cit existá un ritm car- 
diac mai bradicardic. 


Concurența unor cauze care tind 


să alungească sistola electrică (hipo- 
calcemie si alte tulburări metaboli- 
ce) pot face ca în unele cazuri de 
ED durata lui Q-T să apară în limite 
normale. 


36.4.5. - 
Modificările complexului 
terminal STU 


Sînt modificările cele maì caracte- 
ristice pentru sindromul Ecgrafic al 
ED. Se cuprind aici: 

1) denivelarea segmentului ST; 

2) aplatizarea undei T; 

3) amplificarea undei U. 
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36.4.5.1. 
Modificárile segmentului ST 


Sub actiunea digitalicelor, segmen- 
tul ST se deniveleazá in raport cu 
linia zero şi ia o formă caracteristică, 
zisă „în albie“ sau jin profil de lin- 
guritá^. Segmentul este concav spre 
linia zero, iar coarda arcului său este 
oblic convergentă spre aceasta, con- 
tinuîndu-se cu o mică undă T situată 
de partea cealaltă a liniei zero. 

Punctul J este denivelat de aceeași 
parte cu segmentul ST, dar nu este 
net vizibil, trecerea de la QRS la ST 
fácindu-se rotunjit. 

Uneori, decalarea segmentului ST 
nu se observă pe o Ecg înregistrată 
în repaus, dar apare după o probă de 
efort (și nu va dispărea după admi- 
nistrarea de trinitrină, ca în cazul 
modificărilor Ecg datorite unei insu- 
ficiente coronariene şi cu care se 
aseamănă). 

Decalarea segmentului ST poate 
depăși uneori 0,5 mV. 

Denivelările lui ST nu se modifică 
după administrarea de atropină. 


36.4.5.2. 
Modificările undei T 


Sub acțiunea digitalicelor unda T. 


se micșorează (,aplatizeazá*). În for- 
me tipice de ED, persistă o undă T 
de amplitudine foarte mică, sub 
2 mm. Unda T poate fi însă și uşor 
difazică sau de acelaşi sens cu deca- 
lajul segmentului ST, în funcţie de 
intervenţia altor condiţii (vezi mai 
departe). 


36.4.5.3. 
Modificárile undei U 


ED este una din putinele situatii 
clinice în care se produc modificări 
apreciabile si importante ale un- 
dei U. 

Sub actiunea digitalicelor, unda U 
tinde să devină mai amplă Si este 


bine vizibilá in mai multe (sau majo- 
ritatea) derivatiilor. 

Creşterea undei U este evidenţă 
de-abia în caz de ED mai pronunţat, 
atunci cînd ST este net denivelat și 
T foarte turtit. Creşterea undei U 
este cel mai bine vizibilă în jurul 
poziţiei V,. 

În multe derivații, unda U se poate 
contopi cu unda T, care astfel apare 
cu o ramură iniţială mai verticală și 
o ramură terminală (care de fapt 
conţine unda U) mult mai orizontală 
și prelungită. 

Creşterea voltajului undei U în ED es- 
te expresia amplificării fazei a 4-a a PAM 
şi se datoreşte acumulării de potasiu în 
lichidul interstitial pericelular la sfirsitul 
repolarizárii, ceea ce amplificá postpoten- 
tialul; de aceea fenomenul electric este 
asemănător cu ceea ce se intilneste in hi- 
pokaliemie. 

Diverse alte cauze care au influentá 
asupra echilibrului ionilor în general si al 
potasiului în special, influenţează în mare 
măsură si aspectul undei U în caz de ED. 

Cind digitalicele provoacă apariţia unor 
extrasistole ventriculare, acestea încep în- 
totdeauna în momentul amplitudinii ma- 


xime a undei U, adică în faza supranor- 
mală precoce. 


36.4.5.4. 


Particularitáti ale aspectului 
complexului STU in ED 


Modificárile complexului terminal 
produse de digitală sint primare, 
adică nu depind (din punct de vedere 
electrovectorial) de o modificare co- 
respunzătoare a complexului QRS. 
Gradientul ventricular este si el mo- 
dificat din cauza tulburárilor de re- 
polarizare. 

Sensul in care deviazá segmentul 
ST in diversele derivatii depinde de 
poziţia anatomicá si electrică a ini- 
mii, precum si de predominanta ma- 
sei musculare a unuia sau altuia din 
ventriculi. 

Denivelarea segmentului ST se 
comportá in acelasi mod ca si in ca- 
zul unei ischemii subendocardice di- 
fuze a ventriculului cu masa cea 
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mai mare, — adică ST va fi subde- 
nivelat in derivatiile situate in fata 
(sau în sensul de orientare) acestui 
ventricul. Astfel, dacă predomină 
masa VS (ceea ce se întimplă mai 
adesea), ST este subdenivelat in 
V, se in aVL si Dio; dacă predo- 
mina masa VD (in cazurile, mai rare, 
de HVD excesivă), ST este subde- 
nivelat in DT drepte, in aVF si 
Da 

In DS, în funcţie de poziţia siro- 
tatiile electrice ale inimii, ST va fi 
subdenivelat numai ín Du, sau în 
D,» in D — sau în toate trei DS. 

În derivatiile „opuse“ (antagoniste) 
celor de mai sus (si în care ST este 
subdenivelat), va apărea o imagine 
„inversă“, răsturnată în oglindă, cu 
ST supradenivelat. Astfel, ST este 
supradenivelat in V4. în caz de HVS 
asociat cu ED, sau in D, atunci cînd 
este subdenivelat în D, etc.. 

În DOe, ST apare de asemenea su- 
pradenivelat, electrodul explorator 
„privind“ fata endocavitara a ventri- 
culilor. © — .. o 

Modificările de aspect ale comple- 
xului STU se exprimă cu intensitate 
maximă în undele din DT si anume 
în aceea în care electrodul explora- 
tor se găseşte cel mai aproape de 
ventriculul predominant. În cazurile 
în care nu există o HV mai pronun- 
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tată si nici rotatii mai exprimate ale 
inimii, modificárile cele mai ample 
determinate de ED se gásesc in jurul 
poziţiei Vy. În caz de HVS şi/sau 
rotație antiorară pe axul longitudi- 
nal, maximul de intensitate al sem- 
nelor de ED apare mai spre stinga, 
in Maa În caz de HVD şi/sau ro- 
tatie orară mai exprimată, maximul 
de intensitate al modificărilor elec- 
trice date de ED se constată mai 
spre dreapta, pînă în Vs. 

Desi devierea vectorială a lui 
AST-T ‘este primară, totuși in cele 
mai multe derivații se constată cá 
ST este deviat în sens opus lui QRS; 
aceasta nu denotă o deviere de tip 


„secundar“, ci este o coincidență care 


se explică astfel: 

La persoanele în vîrstă (la care se 
produce mai adesea insuficienţa car- 
diacă și se administrează digitalice), 
cu sau fără hipertensiune arterială, 
există de regulă o deviere spre stin- 


ga a lui AQRS. În același timp, tul- 


burările electrogenetice produse de 
ED determină o deviere a lui AST 
spre dreapta, adică în sens opus fata 


‘de orientarea lui AQRS. 


Totuşi, in multe cazuri se constată 
în mai multe derivații că ST este 
subdenivelat în aceleași derivații in 
care QRS este negativ (de exemplu, 
în V,). 


Tulburările ritmului cardiac produse in ED 


Sub acţiunea glicozizilor 
digitalici, în funcţie de doză și de 
concurenţa altor factori, se pot pro- 
duce următoarele modificări ale rit- 
mului cardiac: 

. 1) Bradicardie sinusală (relativă 
sau absolutá). 

2) Tulburári de conducere de di- 
verse grade si tipuri si la diferite ni- 
veluri ale inimii. 

3) Tulburári de ritm prin creste- 

"rea excitabilitátii unor focare ecto- 
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pice la nivel supraventricular sau 
ventricular. 

4) Disritmii complexe sau cu me- 
canisme particulare. 


36.5.1. 
Bradicardia sinusală 
Digitalicele produc în general o 


bradicardizare a ritmului sinusal, 
scázind frecvența bătăilor cardiace 
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fată de valoarea premergătoare. ad- 
ministrării drogului (bradicardie re- 
lativă) sau chiar sub valorile nor- 
male (bradicardie absolută). 

Efectul bradicardizant este cu atit 
mai pronunțat cu cit tahicardia si- 
nusală premergătoare s-a datorat în- 
tr-o măsură mai mare insuficientei 
cardiace si dilatării cardiace. Tahi- 
cardiile sinusale care apar la indivizi 
fără insuficienţă cardiacă (cardiopatii 
valvulare, ` hipertiroidie, tulburări 
vegetative etc.) nu sînt influențate 
deloc sau foarte putin de digitalice. 
Scăderea frecvenţei cardiace la un 
individ cu un ritm prealabil normo- 
cardic, se obţine greu si doar la doze 
mari. Tahicardiile sinusale datorite 
unor leziuni miocardice, endocardi- 
tice sau pericarditice active sint greu 
sau deloc influentate. 

Efectul bradicardizant. se produce 
atit prin actiunea asupra automatis- 
mului si a tonusului vagal, cit şi 
prin contracararea reflexului Bain- 
bridge (tahicardie întreţinută prin 
creșterea presiunii în atrii și venele 
mari). 
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Tulburările de conducere 
i 
Diminuarea conductibilitatii in di- 
verse zone ale inimii in caz de ED 
se manifestá prin: 


— lărgirea si unele modificări de 


formă ale undei P; 

— în parte, bradicardia sinusală 
(care se datorește si unui grad oare- 
care de bloc sino-atrial); 

— bloc sino-atrial manifest, sur- 
venind intermitent, cu sau fără bă- 
tăi de înlocuire nodale sau ventricu- 
lare; 

— prelungirea intervalului P—Q 
(bloc A—V de gradul I): 

— rürirea ritmului ventricular in 
caz de fibrilatie atrială saw flutter 


atrial (echivalind cu accentuarea gra- 
dului de bloc A—V partial existent 
in aceste cazuri); in acest sens se stie 
cá digitaliceie au o indicație majoră 
în tratamentul acestor disritmii; 

— în supradozári sau intoxicații 
digitalice pot apare blocuri A--V 
parţiale, mai ales cu perioade Wen- 
ckebach, dar și bloc A—V parţial de 
grad înalt si chiar bloc A—V com- 
plet; 

— tulburările de conducere. intra- 
ventriculare se manifestă prin lărgi- 
rea bazei complexului QRS, mici 
modificări ale. morfologiei acestuia 
și în cazuri extreme, apariţia de 
blocuri incomplete sau complete de 
ramură. 


36.5.3. | 
Tulburări de ritm prin creşterea 
excitabilitátii în focare ectopice 


Creşterea excitabilitátii în sistemul 
specific al inimii (în afara NSA și 
NAV, al căror automatism este de- 
primat) se manifestă la doze relativ 
mai mari de glicozizi digitalici. 

Cea mai frecventă si caracteristică 
tulburare de ritm produsă de digita- 
lice este extrasistolia ventriculară, 
— la început izolată, apoi alloritmică 
sub forma  bigeminismului. Extra- 
sistolia bigeminată survine pe fon- 
dul unui ritm sinusal (intervale P—P 
și R—R constante) sau al unei fibri- 


latii atriale (R—R inconstant, fara 


unde P) De regulá, extrasistolele 
ventriculare bigeminate sint mono- 
morfe (deci iau naștere într-un sin- 
gur focar) si sînt cuplate „strîns“, 
adică survin foarte aproape de com- 
plexul premergător al ritmului de 
bază, de obicei coincident cu unda U 
a acestuia (în faza supranormală pre- 
coce). Adeseori aspectul complexelor 
QRST extrasistolice este bizar, ne- 
obişnuit in alte cazuri de extrasisto- 
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lie ventriculará (fig. 341), ceea ‘ce 
pare să indice că distribuţia influxu- 
lui în miocardul ventricular se face 
după o altă modalitate decit în alte 
extrasistole ventriculare. 

În intoxicații digitalice mai severe 
se poate ajunge la extrasistole poli- 
tope (polimorfe), la  trigeminism 
sau la extrasistole poligeminate (cu- 
plate mai multe la un loc), la salve 
de extrasistole, la tahicardie ventri- 
culară cu sau fără ritm regulat si, 
în cele din urmă, chiar la flutter si 
fibrilatie ventriculară. 

Tulburările de ritm prin creșterea 
excitabilitátii în focare supraventri- 
culare se întîlnesc relativ mai rar. 
Pot apare: extrasistole atriale si no- 
dale, tahicardii paroxistice supraven- 
triculare cu transmitere integrală 
sau cu blocare parţială; flutterul 
atrial poate trece în fibrilatie atrială. 
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36.5.4. 
Disritmii complexe 
Sau cu mecanisme particulare 


Ín cazuri mai rare, glicozizii digi- 
talici produc disritmii cu mecanisme 
complexe, combinindu-se tulburări 
de conducere cu apariţia de focare 
ectopice de excitație. Astfel, se com- 
bina: blocuri sino-atriale cu extra- 
sistole atriale sau nodale si ritmuri 
de înlocuire atriale sau nodale; ta- 
hicardii atriale cu bloc A—V partial; 
ritm reciproc etc. 

Mai rareori, sub acţiunea digitali- 
celor pot apărea: parasistolii atriale, 
nodale sau ventriculare; disociatia 
A—V izoritmicá sau cu capturi; sin- 
droame de preexcitatie ventriculará; 
fenomene de „conducere ascunsă“ 
etc. l 

Unele detalii vor fi prezentate în 
capitolul „Tulburări de ritm“. 


Condiții care influențează caracterele 


aspectului Ecgrafic al 


Variabilitatea aspectelor 
Ecgrafice realizate de fiecare individ 
in parte depinde de patru condiții 
esențiale: 

1) Cantitatea de glicozid digitalic 
administrată. 

2) „Sensibilitatea“ individuală față 
de drog. 

3) Faza evolutivă a „impregna- 
Dei" digitalice. 

4) Aspectul „de fond“ al Ecg, cu 
care se sumează efectul digitalic. 


36.6.1. 
Cantitatea de glicozid 
digitalic administrată 


În general, există un paralelism 
între cantitatea drogului administrat 


ED 


şi intensitatea modificărilor Ecgra- 
fice produse. De exemplu, turtirea 
undei T apare la o doză de 8 mg/ki- 
locorp; fiecare 8 mg in plus scade ra- 
„portul de amplitudine T/R cu 0,3. 


36.6.2. 
„Sensibilitatea“ individuală 
față de drog 


“Fiecare individ are o reactivitate 


. proprie faţă de digitalice. Astfel, bă- 


trinii si copiii fac mai ugor alterári 
Ecgrafice, sub acţiunea lor, decit 
adulții. " 

O importanţă clinică deosebită o 
are faptul că bolnavii care prezintă 
leziuni miocardice active şi/sau mai 
severe sînt mult mai „sensibili“ la 


45 — Electrocardiografie teoreticá gi practicá 705 


Scanned with OKEN Scanner 


digitalice decît bolnavii cu leziuni 
miocardice neevolutive, cicatriceale. 
De asemenea, indivizii care au primit 
în urmă cu cîteva săptămîni doze 
mai mari de digitală (după încetarea 
administrării acesteia aspectul Ecg 
regresînd pînă la normal) sînt mult 
mai sensibili la o nouă administrare 
de digitală, chiar în doze mici. 
Dimpotrivă, la hipertiroidieni se 
observă în general că toleranta la di- 
gitalice este crescută (şi dozele ne- 
cesare unui tratament adecvat sînt 
mai mari). 


36.6.3. 
Faza evolutivà 
a „efectului digitalic“ - 

- Glicozizii digitalici isi încep efectul 
la citva timp după administrarea 
drogului (perioada de latenţă), isi 


ating maximul de efect la un anumit 


interval (timpul de acţiune maximă), 
apoi efectul retrocedează treptat (re- 
trocedarea efectelor se poate expri- 
ma prin cota de pierdere şi, respec- 
tiv, cota de persistentă pe 24 de 
ore). Aceşti parametri diferă de la un 


caz la altul. Drogurile cu cotă de 


pierdere zilnică mică (digitoxina: 
79/,/24 ore; acetildigitoxina 10%/)/ 


24 de ore) au deci o „persistenţă“ 
mai îndelungată, fata de alte droguri, ` 


care au o cotă de pierdere zilnică 


mai mare (strofantina: 400/0/24 de 


ore; lanatozidul C: 209/4/24 de ore; 
digoxina: 189/,/24 de ore). 

Intensitatea alterárilor Ecg are o 
evoluţie progresiv crescindá în cursul 
administrării repetate a unor doze 
zilnice de drog, este maximă la 
sfîrşitul administrării şi cîteva zile 
după aceea, apoi regresează treptat 
pînă la dispariţie, La un tratament 
cu digitoxină, efectele electrice dispar 
la aproximativ 2—3 săptămîni; la 
lanatozid C, dispar la aproximativ 
8 zile; la strofantină, dispar la apro- 
ximativ 3—4 zile. >- 
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Dacă se ia în considerare evoluția 
aspectului Ecg din ED reprezentată 
în fig. 341, atita timp cit se admi- 
nistrează drogul aspectul Ecg esta 
progresiv (de la N spre efectele to- 
xice — 6). Dacă se întrerupe admi- 
nistrarea pe parcurs, aspectul Ecg se 
opreşte la stadiul evolutiv respectiv, 
apoi retrocedează treptat spre nor- 
mal. 

În fig. 341 sînt reprezentate patru 
stadii (sau grade) din evoluţia modi- 
ficărilor Ecg din ED, după McMillan 
şi Bellet, între aspectul normal (de 


. fond) şi aspectele efectului toxic (6); 


Stadiul I: turtirea undei T (2). 
Stadiul II: T foarte turtit și ST 


. ușor subdenivelat (3). 


Stadiul III: ST net subdenivelat, 
T foarte mic, difazic — +, unda U 
ceva mai amplă (4). 

Stadiul IV: ST “foarte subdenivelat, 
T foarte mic, U foarte amplu (5). 

Se înțelege că paralel cu acestea, 
P—Q se alungeste, ritmul cardiac se 
ráreste, QRS se lărgește uşor si Q—T 
se scurtează moderat. 

Apariţia tulburărilor de ritm (6) 
este indiciu de „intoxicație“. 

Alura evolutivă a modificărilor 
Ecg de ED este si ea diferită de la 
un caz la altul, în funcţie de sensibi- 
litatea individuală. 


36.6.4. 
Aspectul „de fond“ al Ecg 


Aspectul efectiv al unei Ecg alte- 
rată de ED este constituit din suma- 
rea caracterelor datorite actiunii dro- 
gului cu caracterele aspectului „de 
fond“ al Ecg în cazul dat. Prin ,,as- 
pect de fond“ al Ecg se înţelege to- 
talitatea particularitatilor Ecgrafice 
ale cazului dat determinate de alte 
cauze si conditii (fiziologice sau pa- 
tologice) decît acţiunea digitalicelor. 

Ecg rezultantă a unui caz poate 
fi consideratá, din punct de vedere 
grafic ca exprimind sumarea a două 


Scanned with OKEN Scanner 


curbe ipotetice: una corespunzătoare 
efectului digitalic, alta corespunzá- 
toare acţiunii altor factori, variati de 
la caz la caz ca natură, intensitate 
și combinaţie. Intensitatea şi propor- 
tia cu care se vor influenţa reciproc 
cele două categorii de efecte, vor 
face să apară aspecte Ecgrafice va- 
riate. 

În practică, adeseori este posibil să 
se facă o comparație între o Eeg în- 
registrată înainte de administrarea 
digitalicelor şi una înregistrată după 

ce s-a început administrarea drogu- 
“lui; prima va constitui aspectul „de 
fond“, iar modificările apărute în cea 
de-a doua, vor fi rezultanta combi- 
nării cu modificările produse de ED. 

Unele condiţii preexistente, care 
au alterat aspectul Ecg anterior ad- 
ministrării drogului, pot „dispare in 
cursul tratamentului (de exemplu, 
dilatările cardiace), iar altele pot 
apare în cursul administrării glico- 
zizilor (de exemplu unele tulburări 


& 
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de conducere i-v, unele tulburări is- 
chemice etc.) Aşadar, aspectul „de 
fond“ nu este întotdeauna identic cu 
aspectul anterior administrării dro- 
gului. 

În fig. 342 sînt reprezentate diver- 
se variante de aspect rezultînd din 
sumarea unui ED uşor (rîndul A şi 
B) sau sever (rîndurile C si D) cu di- 
verse aspecte „de fond“ (în coloane): 
(1) aspect normal; (2) T aplatizat; 
(3) ST uşor subdenivelat si T difazic 
— +, cu aspect angulat; (4) ST izo- 
electric si T uşor negativ; (5) ST 
subdenivelat si T negativ (aspect în- 
tilnit in SV moderate); (6) ST mult 
subdenivelat si T negativ amplu 
(aspect întîlnit in SV severe si in 
blocurile de ramură). În rîndurile A 
şi C este reprezentat aspectul „de 
fond“ şi curba ipotetică a ED, iar în 
rîndurile B si D sînt reprezentate as- 
pectele rezultante, asa cum apar ele 
pe traseu. 


Fig. 342 — Reprezentare schematică a influenţei aspectului Ecg de fond (linia con- 


tinuă din A şi C) care se sumează cu o componentă de efect digitalic 


(linia între- 


ruptă) de grad ușor (A) şi sever (C), In B: aspectul rezultant din A. In D: aspectul 
: rezultant din C, Explicații în text. 
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Aspectele rezultante sint foarte 
variate si adeseori par să aibă carac- 
tere neunitare. Astfel, în timp ce în 
aspectele D-1 şi D-2 ST are coarda 
arcului oblic ascendentă, în aspecte- 
le B-5, B-6, D-5 şi D-6 coarda arcu- 
lui lui ST este oblic descendentă, iar 
în aspectele din B-3 şi B-4, ca si 
D-3 si D-4, ST este orizontal. In 
unele aspecte, T este pozitiv, ín al- 
tele negativ. 

Analizînd imaginile se pot desprin- 
de unele reguli generale cu privire 
la aspectele rezultante din ED: 

1) Dacă pe Ecg de fond, ST este 
izoelectric, orice modificare a sa se 
datorește în întregime efectului di- 
gitalic. 

2) Dacă ST de fond este denivelat 
şi convex spre linia zero (5, 6), su- 
marea sa cu un ED tinde să şteargă 
convexitatea; ST devine rectiliniu 
sau chiar concav spre linia zero (în 
funcţie de intensitatea ED). 

3) Dacă Ecg de fond are o undă T 
pozitivă, prin sumarea cu ED per- 
sista întotdeauna un T pozitiv, chiar 
dacă devine de mică amplitudine, 
abia schițat (1, 2, 3). 

4) Dacă Ecg de fond are o undă T 
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negativă (4, 5, 6) în aspectul final de 
sumare cu ED nu va exista unda T 
pozitivă. 

9) În cazurile cu T de fond pozi- 
tiv, coarda arcului lui ST va fi con- 
vergentă spre linia zero (1, 2). 

6) În cazurile cu T de fond nega- 
tiv, coarda arcului lui ST va fi di- 
vergentă fatá de linia zero (5, 6). 

7) Altfel spus, în cazurile cu T 
de fond pozitiv, maximul de nega- 
tivitate al complexului ST-T va fi 
situat mai aproape de începutul 
complexului; în cazurile cu T de 
fond negativ, maximul de negativi- 
tate al lui ST—T este situat mai 
aproape de sfîrşitul complexului. 

8) În cazurile cînd Ecg de fond are 
un ST ușor subdenivelat si T difa- 
zic — + (3) sau ST izoelectric si T 
usor negativ (4), ST rezultant este 
subdenivelat si orizontal. 

9) Cu cit modificările lui ST și/sau 
T din Ecg de fond sînt mai ample 
(8), cu atit modificările date de ED 
sint mai putin evidente. Acesta este 
cazul Ecgramelor din marile hiper- 
trofii ventriculare, din BR complet, 
din fazele timpurii ale infarctului 
miocardic etc. 


Modificări Ecgrafice de tip ,Coronarian* 
(ischemic) produse de digitalice 


În cazuri mai rare, sub ac- 
tiunea digitalicelor se produc modi- 


ficári Ecg care nu mai corespund ca- 


racteristicilor obișnuite ale ED de- 
scrise anterior, ci sînt caracteristice 
pentru alterări electrice de tip „co- 
ronarian“ sau de ischemie miocar- 
dicá. Ecg este „atipică“ din punct de 
vedere al ED, dar este „tipică“ pen- 
tru o ischemie miocardicá. Astfel de 
aspecte se datoresc: 

— dozelor foarte mari sau pre- 
lungite de digitalice si/sau 
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— coexistentei unui fond corona- 
rian patologic, susceptibil de a pro- 
duce fenomene de insuficientá coro- 
narianá evidentá electric, sub dife- 
rite influente, inclusiv a drogurilor 
digitalice. | 

Apariția modificărilor Ecg detip 
„Coronarian“ sub efectul digitalicelor 
trebuie privită deci ca un indiciu 
asupra existenței unui fond corona- 
rian patologic. 

Modificările Ecg de tip „corona- 
rian“ au şi ele o evoluţie progresivă 
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la început, apoi regresivă, după înce- 
tarea administrării drogului. 

Se pot descrie mai multe aspecte 
„coronariene“ în caz de ED. 

(1) Un aspect „atipice de ED 
(fig. 343, 2) în care ST este subdeni- 
velat (datorită ED), dar T este nega- 
tiv şi mai amplu decît decalajul lui 


Fig. 343 — Reprezentare 

schematică a unor as- 

pecte „coronariene“ in 
caz de efect digitalic. 
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ST (modificare datorită ischemiei); 
astfel apare un segment ST uşor 
convex in, sus. 

(2) Un aspect cu ,,T coronarian*, 
fie pozitiv, amplu, ascutit (ca si in 
caz de ischemie  subendocardicá 
(fig. 343, 3) fie negativ, amplu ascuţit 
(ca si in caz de ischemie subepicar- 
dică). , 


Diagnosticul diferențial Ecgrafic al E 


Diagnosticul diferențial al 
alungirii intervalului P—Q, al scur- 
tării intervalului Q—T sau al arit- 
miilor produse de ED este relativ 
simplu şi nu pune, în sine, probleme 
deosebite de diferențiere. Pentru 
precizarea diagnosticului etiologic al 
acestor modificări este suficientă o 
analiză semiologică a traseului și ob- 
servarea evoluţiei semnelor electrice 


în legătură cu tratamentul digitalic. 


Probleme mai importante și mai 
dificile de diagnostic diferenţial pun 
însă modificările complexului ST—T. 
Principalele probleme de diferenţiere 


ale Ecg de ED se pun cu următoarele 
situaţii: 

(1) Hipertrofia şi supraîncărcarea 
ventriculară, care, mai ales în stadii 
putin evoluate, produce o micsorare 
și un aspect difazic — + (mai tîrziu 
o uşoară negativare) a undei T si 
subdenivelarea segmentului ST. Pen- 
tru SV pledează însă: amplitudinea 
mai mare a complexelor QRS, aspec- 
tul caracteristic din Vs, în cazul 
SVS şi din V, în cazul SVD, aspectul 
,angulat* al complexului ST—T. 

(2) Insuficienta coronariand, mai 
ales cea cronică (dar și unele aspec- 
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te „acute“ atenuate) pot determina 
subdenivelarea segmentului ST si T 


foarte plat, dar intervalul Q—T este 
alungit, coarda arcului lui ST este 
de regulă orizontală (și nu conver- 
gentă, ca şi în ED). 

(3) Modificările Ecgrafice ,nespe- 
cifice* din bolile miocardului se ma- 
nifestá prin turtirea undei T si/sau 
subdenivelarea segmentului ST, cu 
particularităţi variate de la un caz 
la altul; Q—T este uneori alungit, 
dar alteori poate fi scurtat. Aseme- 
nea aspecte sînt aproape imposibil 
de: deosebit de modificările din ED. 
Este necesară observaţia evoluţiei în 
timp. l 

(4) Hipokaliemia determină modi- 
ficări Ecg foarte asemănătoare cu 
cele date de ED: subdenivelarea seg- 
mentului ST, mai ales la începutul 
său, turtirea undei T, scurtarea in- 
tervalului Q—T şi amplificarea un- 
dei U. Trebuie făcută o analiză 
atentă a condițiilor în care au apărut 
modificările electrice şi observată 
evoluția lor ulterioară. 

(5) O serie de medicamente (şi alte 
substanţe) pot modifica într-un mod 
mai mult sau mai puţin asemănător 


aspectul Ecg; este cazul: chinidinei, - 


în general al medicamentelor utili- 
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zate în tratamentul aritmiilor, al tu- 
tunului etc. 

Ca o regulă generală pentru elu- 
cidarea problemelor de diagnostic di- 
ferential ale Ecg de ED, se poate 


spune că: 


a) Vor fi atribuite efectului digita- 
lic acele aspecte Ecg în care: 

— aspectul traseului este „tipic“ 
si bine exprimat; 

— se poate face compararea cu o 
Ecg înregistrată înainte de admi- 
nistrarea drogului digitalic; 

— modificările apar si progresează 
în cursul unui tratament cu digita- 
lice și retrocedează în cîteva zile, 
pînă la 2—3 săptămîni, după între- 
ruperea administrării acestora. 

: b) Se vor căuta argumente clinice 
si paraclinice pentru celelalte con- 
ditit care pot da aspecte Ecg asemă- 
nătoare: semnele clinice și radiolo- 
gice de hipetrofie ventriculară, dure- 
rea anginoasă și probele de efort po- 
zitive în cazul cardiopatiei ischemice, 
componentele sindromului miocardic 


şi cauzele care îl provoacă în cazul 


miocardiopatiilor, cauzele posibile de 
hipokaliemie, semnele clinice cores- 
punzătoare și determinarea potasiu- 
lui seric, administrarea prealabilă de 


alte droguri care pot altera Ecg etc. 


Utilitatea clinică a Ecgrafiei 


efectului digitalic 


Cunoasterea Ecgrafiei ED 
are o mare importanţă în practica 
curentá din motivele care vor fi ana- 
lizate in continuare. 


1. În diagnosticul diferenţial 
al leziunilor miocardice 
$i coronariene 


Deoarece modificările undei T şi 
ale segmentului ST cauzate de digi- 


talice apar precoce (chiar şi după o 
singură doză!) si durează citeva zile, 
pînă la 2—3 săptămîni după încetarea 
administrării, — iar modificările pot 
să fie putin exprimate, nedeosebin- 
du-se de modificările lui ST—T care 
apar în insuficienţa coronariană sau 
în variate afecţiuni miocardice (sau 
chiar după administrarea și a altor 
substanţe), pentru practică se impun 
cîteva reguli: 
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— În măsura posibilului, este 
bine să se înregistreze bolnavilor o 
Ecg „de control“ înaintea adminis- 
trării oricărui drog digitalic (sau a 
oricărui drog cu efecte asupra Ecg), 
pentru a putea aprecia ulterior prin 
comparație, apariţia celor mai mici 
modificări determinate de digitalice. 

— Dacă un bolnav a primit digi- 
talice în ultimele 3 sáptámini, orice 
alterare a complexului STU trebuie 
interpretată cu prudenţă; se va ur- 
mări evoluţia aspectului în zilele și 
saptaminile următoare. 

— Proba de efort pozitivă la un 
pacient care a primit digitală în ul- 
timele trei săptămîni, trebuie inter- 
pretată cu foarte mare prudenţă în 
sensul unei insuficiente coronariene 
semnificative, deoarece şi ED poate 
să determine modificarea aspeciului 
Ecg la proba de efort. 

— Ca un corolar al celor spuse, în 
biletul de trimitere pentru efectua- 
rea unei Ecg la orice pacient, tre- 
buie să se specifce, în mod deosebit, 
dacă a primit sau nu digitalice în ul- 
timele trei săptămîni, precum şi can- 
titatea si ritmul de administrare a 
acestora; această menţiune este ne- 
cesară pentru ca laboratorul de Ec- 
grafie să cunoască limitele în care 
poate interpreta eventualele modifi- 
cări ale traseului electric. 


2. În aprecierea supradozării 
şi intoxicației digitalice 


Terapia cu digitalice trebuie să 
tind seama de două considerente fun- 
damentale: 

— să se obţină efectele terapeutice 
(asupra insuficientei cardiace sau a 
unor tulburări de ritm), ceea ce ne- 
cesitá doze suficient de mari; 

— să se evite apariţia fenomene- 
lor de supradozare sau intoxicafie 
digitalicá, tinind seama că dacă se 
consideră doza terapeutică maximă 
si optimă ca referinţă (100%/), doza 
toxică este in jur de 1400/ (între 
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11007 si 1809/) pentru diversi gli- 
cozizi digitalici; în cazul unor le- 
ziuni miocardice active si/sau mai 
severe, doza toxică este chiar: mai 
mică de 100%, adică fenomenele de 
supradozare si toxicitate apar inain- 
te de a se obţine efecte terapeutice. 

În acest sens, Ecgrafia poate adu- 
ce un aport important în practică. 

În cazurile în care se adminis- 
trează dozele terapeutice obișnuite, 
relativ mici sau mijlocii, de digita- 
lice si pentru o durată de timp mai 
scurtă, la indivizi fără leziuni car- 
diace mai grave sau evolutive, — 
terapia cu digitalice poate fi con- 
dusă prin simpla observaţie clinică, 
indicii de alarmă (în sensul supra- 
dozării) fiind: bradicardia (sub 
70/minut), bigeminismul sau feno- 
menele digestive mai pronunţate 
(greturi, vărsături etc.). 

În cazurile în care sînt necesare 
doze mari de digitalice, cînd există 
leziuni miocardice mai severe sau 
cînd se stie că pacientul are.o sen- 
sibilitate deosebită, este necesar $i 
controlul Ecgrafic. 

Diagnosticul supradozării $i into- 
ricatiei digitalice trebuie fücut atit 
clinic (fenomene digestive, cardiace, 
nervoase), cit si prin examenul Ecg, 
deoarece cele două categorii de sem- 


ne nu evoluează strict paralel ca 


desfăşurare în timp şi ca severitate; 
ele se completează reciproc. De aici 
reiese marea importanţă a Ecgrafiei 
efectului digitalic. 
- Alăturat este redat un tabel al 
lui Pick (tabelul XIV) în care sînt 
indicate modificările Ecgrafice co- 
respunzătoare la trei grade diferite 
ale efectelor digitalice, precum $i 
felul în care aceste modificări in- 
fluenţează conducerea terapiei (6). 
Tabelul ar putea fi completat în 
sensul că $i unele modificări morfo- 
logice ale Ecg pot constitui indicii 
de efecte digitalice excesive şi să 
impună încetarea temporară a ad- 
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TABELUL XIV 
—— 


MODIFICARILE ECG CORESPUNZATOARE LA TREI GRADE DIFERITE ALE EFECTELOR 
DIGITALICE (PICK) 


————— ————— ħÃÁI 


Efecte 1 
terapeutice : : 


. Configuraţie tipică a lui ST—T 
Alungirea intervalului P—Q 
. În caz de fibrilatie atrială: 


Ce facem cu tera- 
pia digitalică? 


— rărirea ritmului ventricular: 
— bătăi de înlocuire nodale 
4. în aritmii atriale rapide: 
— tahicardia trece în flutter și acesta 


trece în fibrilatie 


Continuă 


— fibrilatia poate trece în ritm sinu- 


zal 


Efecte 1. Ritmul sinuzal trece 


excesive ` 
tricular neregulat 


. Tahicardie nodalá cu 


W ho 


lă sau tahicardie atrială cu ritm ven- 


Se reduce doza şi 
se supraveghează 
evoluția 


în fibrilatie atria- 


disociatie A—V 


. Bloc sino-atrial, cu trecere în ritm no- 


dal cu conducere retrogradă (ritm reci- 


proc) 
4. Bloc A—V de gradul 


Efecte 
toxice 


1. Bigeminism ventricular 

2. Extrasistole multifocale sau în salve 

3.. Tahicardie ventriculará paroxisticá 
(eventual bidirectionala) 

4. Fibrilatia ventriculară 


II sau III 


Se opreste imediat 
administrarea 
oricárui drog 
digitalic si se 
face tratamentul 
intoxicatiei 
digitalice 


SS 


ministrării digitalicelor. Astfel sînt: 
aspectele „coronariene“ şi cazurile 
cu gradient ventricular mult deviat 
de la normal (adică, mai simplu, cu 
segment ST foarte decalat). 

În unele cazuri de miocardite reu- 
matice si de miocardiopatii cu le- 
ziuni evolutive si severe, semnele 
clinice de intoxicație digitalicá pot 
apare înaintea modificărilor eviden- 
te ale complexului STU, 

Apariţia unui bloc A—V de gra- 
dul II sau III pe lîngă doze terapeu- 
tice digitalice indică existenţa unui 
proces de miocardită activă (reuma- 
tică etc.) sau leziuni ischemice evo- 
s la nivelul sistemului jonctio- 
nal. 

In miocardiopatia ischemicá, de- 
caiajul segmentului ST apare mai 
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precoce şi mai intens după admi- 
nistrarea de  digitalice, eventual 
fiind însoțit. chiar si de dureri an- 
ginoase. 

Trebuie menţionat însă că există 
și cazuri rare de intoxicație digita- 
lică certă, la care însă Ecg prezintă 
complexul ST—T de aspect normal. 
Nu există o explicaţie satisfăcătoare 
a acestui fapt. 


3. În aprecierea naturii 
unor extrasistolii 


În cursul unei insuficiente car- 
diace, pot apare extrasistole dato: 
rate fie dilatării cardiace şi unor le- 
ziuni miocardice concomitente, fie 
supradozării digitalice. În practică, 
se pune problema diferenfierii na- 
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turii extrasistoliilor din insuficienţa 
cardiacă în sensul de mai sus, deoa- 
rece în primul caz tratamentul cu 
digitalice, reducînd insuficienţa car- 
diacă, va face să dispară şi extrasis- 
tolia, în al doilea caz este necesar 
să se întrerupă (cel puţin temporar) 
administrarea drogului, pentru a nu 
se ajunge la fenomene toxice. 
Ecgrafia contribuie la această di- 
ferentiere. Dacă extrasistolele apar 
după doze relativ mari de digitalice 
şi Ecgrama de fond are semne tipice 


de ED, extrasistolele au un cuplaj. 


„scurt“ şi o morfologie deosebită de 
cea obișnuită, — toate acestea vor 
pleda pentru extrasistole induse de 
digitală. Bigeminismul este aproape 
sigur de natură digitalică (nu tre- 
buie uitat însă că există şi un bi- 
geminism „spontan“, care nu este 
produs de digitalice). 


4. În interpretarea unor aspecte 
Ecg cornariene 


Modificările „coronariene“ apăru- 
te sub acţiunea digitalicelor atrag 
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atenţia asupra faptului că există le- 
ziuni coronariene şi impun luarea 
de măsuri în acest sens, iar glicozi- 
zii digitalici vor fi administrati cu 
mai multă prudenţă. 

5. Ecgrajia este utilă, în legătură 
cu terapia digitalică şi în alte îm- 
prejurări: 

— Cind se constată în prealabil 
un bloc A—V incomplet sau partial, 
se contraindică (relativ) administra- 


‘rea digitalicelor, din cauza riscului 


de a „completa“ blocul A—V. Pe 
lingă o terapie etiologicá si functio- 
nalá adecvatá a tulburárii de con- 
ducere A—V, dintre digitalice se vor 
alege cele cu actiune dromotropá cit 
mai redusá (strofantina etc.) sau se 
va recurge la glucagon. 

— Ecgrama permite  selectarea 
acelor tipuri de disritmii în care se 
indică terapia digitalică; de exemplu, 


pentru transformarea  îlutterului 
atrial cu tahicardie, in  fibrilatie 
atrialá, ín cadrul căreia digitala 


poate obţine o bradicardizare con- 
venabilă. 


5. MICKEL D. — The Behaviour of Elec- 
trolytes under Cardiac Glycosides and 
Glycoside Intoxication. In: Electrolytes 

. and Cardiovascular Diseases, Bajusz E., 
vol. II, Williams & Wilkins Company, 
Baltimore, 1966, 302. 

6. PICK A., IGARASHI M. — Mechanisms 
differential diagnosis and clinical signi- 
ficance of digitalis-induced arrhythmi- 
as. In: Digitalis, Fisch C., Surawiez B, 
Grune & Stratton Inc., New York, 1969, 
148. 
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37. 


Probleme generale 
ale disritmiilor cardiace* 


Sisk 
Definiţie. Importanță 


P rin tulburdri ale rit- 
mului bătăilor inimii — sau disrit- 
mii cardiace — se înțeleg acele si- 
tuatii in care, în raport cu norma- 
lul, se produc modificări ale suz- 
cesiunii, in timp a bătăilor car- 
diace și/sau a relaţiilor dintre ac- 
tivitatea etajului atrial si a celui 
ventricular, ca urmare a unor ano- 
malii in formarea excitatiei şi/sau 
în transmiterea ei de la un etaj car- 
diac la altul. 

Disritmiile cardiace sint foarte 
variate ca substrat, etiologie, mani- 
festare -clinică si prognostic; unele 
sînt lipsite de orice gravitate, în 
timp ce altele sînt deosebit de seve- 


34.2, 


re, punind în pericol chiar viaţa pa- 
cientului. Pe de altă parte, tulbură- 
rile de ritm ale inimii se întîlnesc 
deosebit de frecvent în practică. Din 
aceste motive, diagnosticul cît mai 
corect al disritmiilor este o necesi- 
tate practică de prim ordin. 

Ecgrafia este metoda instrumen- 
tală cea mai importantă pentru for- 
mularea si precizarea diagnosticului 
tulburărilor de ritm. Cunoaşterea 
diversităţii tulburărilor de ritm se 
datoreste în cea mai mare parte stu- 
diilor Ecgrafice; din același motiv, 
multi termeni utilizaţi în domeniul 
tulburărilor de ritm sînt termeni de 
ordin electrofiziologic.- 


Citeva notiuni fundamentale 
de fiziopatologie a disritmiilor cardiace 


În capitolul 8 despre 
„„Depolarizarea si repolarizarea mio- 
cardului“ a fost descris sistemul 
specific al inimii şi felul în care se 
formează si se propagă unda de de- 
polarizare (activare) și de repolari- 
zare _(dezactivare, recuperare) prin 
inimă. 

Trebuie reamintit aici că în mod 
obișnuit, excitatia se formează au- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
„capitolele 37—41. 
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tomat si ritmic, într-un focar din — 


nodul SA — focarul sinusal sau no- 
motopic; ritmul astfel produs se nu- 
meşte ritm sinusal (fig. 344 A). 
În condiţii anormale însă, excita- 
tia care determină activarea inimii 
(în totalitate sau numai parţial) se 
poate produce într-un alt focar, si- 
tuat în afara nodului SA, undeva 
într-un punct oarecare din sistemul 
specific al inimii, sau chiar în mio- 
cardul de lucru. Acestea sînt foca- 
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rele ectopice sau heterotope de ex- 
citatie, care determină bătăi cardiace 
sau ritmuri ectopice sau heterotope 
(fig. 344 B si C). 

Focarele ectopice de excitație pot 
apare uneori din cauza creșterii 


QCgre . 
yagrcarg/e 


excesive. Acestea sint sistolele sau 
ritmurile ectopice active sau cle 
„uzurpare“ (fig. 344 C). 

Alteori însă, ritmul de bază al 
inimii prezintă pauze mai lungi sau 
opriri, astfel incit unele zone mio- 


Fig. 344 — Reprezentare 
schematică a  modificá- 
rilor ritmului de bază 
în cazul unor sistole 
(bătăi) ectopice pasive 
' şi active. 

: A — Situaţia normală; cs — 


A trul sinusal; în momentul 
cînd panta depolarizării 
diastolice atinge pragul de 
excitație — pe — se pro- 
duce activarea, reprezenta- 
tă prin triunghiul negru; 
X — durata unei revoluţii 
cardiace a ritmului sinu- 
sal; ci — ritmul impulsu- 
rilor formate într-un cen- 
tru interior de automatism 
(de exemplu, în nodul 


H d ' Ø Faje pasivă, : A—V sau în sistemul spe- 

i ' [i ASA S cific ventricular), care ar 

p.e: «——»X e pastu. H atinge pragul de excitație 
ce aper — pe — într-un interval de 


Tait 
AS 
HT TT TA 
LELLLLELT 


Litaie achvă 
de uzurparé 


timp mai lung decit X 
(avind o frecvenţă de emi- 
tere mai rară); acest cen- 
iru este „descărcat“ de 


le centrulul sinusal, astfel 
incit nu se valideazá. B — 
Sistola pasivd, de inlocui- 
re. După a doua bătale 
(din figură) a ritmului si- 
nuSal se produce o blocare 
: (sau o rărire pronunţată a 

frecvenței), apárind un in- 

terval mult mal mare de- 

cit X. Impulsul format in- 
P. tr-un centru ectopic (ce) 
: ajunge pînă la pragul de 
` > excitație,  determinind o 
H bătaie (sistolă) pasivă, de 
. L înlocuire. Intervalul  pre- 
mergător acesteia este mai 
mare decît X. C — Sistolă 
şi ritm activ, de uzurpare. 
După a doua bătaie de ori- 
ine sinusală (din figură). 
ntr-un centru ectopic (ce) 
se formează rapid o exci- 
tatie care determină o ac- 
tivare la un interval mai 
scurt decît X. S-a produs 
o sistolA activă, de uzur- 
pare  (extrasistolă). Bâtaia 
sinusală care ar urma este 
blocată. găsind  miocardu! 


în faza refractará determinată de extrasistolă, Spre sfîrşitul traseului din figură, centrul ectopic 
emite frecvent (si ritmic) mai multe impulsuri, care vor determina un ritm ectopic activ de uzur- 
pare (tahicardie paroxistica). 


anormale a excitabilitütii în unele 
zone din miocard, ca urmare a unor 
leziuni (inflamatorii, ischemice, to- 
Xice etc.) sau stimulării vegetative 


cardice care sînt şi în mod obișnuit 
înzestrate cu proprietatea de for- 
mare automată a impulsurilor (dar 
cu o frecvenţă de emitere mai mică 
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ritmul determinat de cen- ^ 


fiecare dată de impulsuri-. 
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Fig. 345. — Reprezentare schematică 
a perioadei refractare şi a perioa- 
dei receptive (recuperate) a miocar- 
dului atrial (sus) si a miocardului 
ventricular (jos). Explicații in text. 


Fig. 346 — Sus: reprezentare 
schematică a fazei refractare 
absolute (în negru) şi relative 
(hașurat) si a fazei receptive 
ventriculare, în comparaţie cu 
curba PAM $i curba excita- 
bilitatii miocardice. Punctat: 
faza supranormală precoce (de 
la inceputul diastolei). Jos: 
reprezentarea fazei periculoase 
(vulnerabile, cu risc de de- 
clanșare a fibrilatiei) in com- 
paratie cu traseul Ecg şi cu 
curba PAM de sus. Hasurat: 
zona vulnerabilá pentru pro- 
ducerea fibrilatiei atriale (ime- 
diat dupá vírful undei R). 
Punctat: zona vulnerabilă pen- 
tru producerea fibrilatiei ven- 
triculare (pe ramura ascen- 
dentă a undei T), care cores- 
punde „dip“ -ului (adinciturii) 


din curba excitabilității mio- 
cardice. 


(Lë | ASE Er hec (E er iL 


Perioada Perioada, Atrii 
réfractard receptiva 
Perioada 
Zeen 
LÀ Perioada Ventriculi 
Perioada . receptiva 
refractară 
1- absoluld 
2-relativa 
DER mA 
ee 415 
„hp E? 
dh faza 12 * % 
suprenormală | X X 
| relativa ) lg SS 
EE 
as 
DEER 
SY, 
Cm 
; 888 
ks G 
SES 
Lo 


Emu] Faza supranormag 
BZA ; 


em E. Va 
Ka 
E refractară i 


ı faza receptiva 


weer eee eee em e em em pm mm zl 
— — — mm mm gn — — wm —— wm wn pe — 


fibr atriale — es E 
Zona TT 
- a fibr ventriculare - 
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decit a focarului sinusal) „preiau“ 
comanda inimii, în lipsa comenzii 
din focarul sinusal. Astfel se produc 
sistolele sau ritmurile ectopice pa- 
sive sau „de înlocuire“ (fig. 344 B). 


— faza receptivă sau refractará 
a fibrelor miocardice din diversele 
părţi ale inimii, se stie că după ac- 
tivare (fig. 345, 346) o fibră mio- 
cardică este citva timp inexcitabilă 


fază Supraconductiti/ă 


M zen mm mp — wn zm 
— gn — wm m 


Ren mm mmm eg mm vm — — 


| 
| 
l 
1 
| 
| 
| 
l 
1 


— — ——— o vm 


H 


Odată format impulsul într-un 
focar oarecare, excitatia se propagă 
prin inimă sub forma unei unde, în 
toate direcțiile posibile, în funcţie 
de: 

— căile de transmitere existente; 


— viteza specifică de conducere 
a influxului, care diferă de la o zo- 
nà miocardicá la alta (vezi capito- 
lul 8); 


tardiva 


Fig. 347 — Sus: pragul con- 
ductibilitafii miocardice. Se 
observă (zona hasurata) 
cele două faze supracon- 
ductibile (supranormâle), 

precoce si tardivă. Pentru 

exemplificare (dedesubt): 

N — traseu Ecg cu aspect 
de BRS; A — o extrasis- 
tolă apărută în faza supra- 
conductibilă precoce deter- 
mină un aspect Ecg nor- 
mal (de conducere sincronă 
prin ambele ramuri ale 
FH); B — o extrasistola 
apărută mai tardiv în 
diastolă are un aspect elec- 
trocardiografic tot de BRS, 
ca şi aspectul de fond; 
C — o extrasistolă apărută 
in faza  supraconductibilà 
tardivà produce din nou un 
complex QRS cu aspect 
normal, de conducere sin- 
cronă prin cele două ra- 
muri. Ín A si C, condu- 
cerea prin RS a fost mai 
buná decit in ritmul de 

bază. 


— faza rejractarü absolută; aceasta 
durează pînă la unda T. După ce 
s-a produs repolarizarea, în timpul 
fazei diastolice, fibra este din nou 
excitabilă — faza receptivd sau re- 
cuperată (full recovery — engl.); 
între cele 'două faze (în timpul un- 
dei T) există o scurtă fază refrac- 
tară relativă, în timpul căreia o 
excitație mai puternică poate deter- 
mina p depolarizare incompletă. 
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În fine, la începutul fazei refrac- 
tare relative (fig. 346) există o fază 
vulnerabilă în timpul căreia o nouă 
excitație este capabilă să declanșeze 
o fibrilatie (la nivelul atriilor sau al 
ventriculilor, acolo unde s-a produs 
excitatia). La începutul fazei recep- 
tive există a scurtă perioadă cu ex- 


citabilitate crescută, — faza supra- 
normală precoce; există si o fază 
supranormală tardivă, situată la 


sfirşitul diastolei. În fazele supra- 
normale se validează mai uşor exci- 
tatiile produse în focarele ectopice 
cu excitabilitate crescută (fig. 347). 

Ritmul bătăilor cardiace poate fi 
perturbat şi prin tulburarea condu- 
cerii în unele „zone — cheie“ din 
inimă, cum ar fi joncţiunea dintre 
nodul sinusal si miocardul atrial 
sau, mai ales, sistemul jonctional 
dintre atrii si ventriculi. 

În alte cazuri, ritmul bătăilor car- 


37.3. 


diace este perturbat prin produce- 
rea unei excitatii anormale in tim- 
pul fazelor supranormale sau prin 
desincronizarea activării atriilor sau 
ventriculilor printr-o excitație pro- 
dusă în timpul fazei vulnerabile. 

În fine, în alte împrejurări, se 
produc si conduceri anormale prin 
inimă, fie conduceri retrograde prin 
sistemul jonctional A—V, fie con- 
duceri anormale — anterograde sau 
retrograde — prin formatiuni abe- 
rante de legătură între atrii si ven- 
triculi, in afara căii „normale“ 
reprezentată de axul format de no- 
dul AV, fasciculul His si ramurile 
acestuia (această problemă din urmă 
a fost discutată la „Sindromul de 
preexcitatie ventriculară“). 

Toate aceste anomalii fiziopatolo- 
gice şi electrofiziologice pot fi recu- 
noscute şi analizate cu ajutorul 
Ecgrafiei. 


Clasificarea disritmiilor cardiace 


Tulburările ritmului car- 
diac sînt foarte variate, au meca- 
nisme şi manifestări diverse. De 
aceea, în literatură au fost formu- 
late numeroase clasificări. 

Propunem următoarea clasificare, 
pe baza căreia vor fi analizate as- 

. pectele Ecgrafice ale tulburărilor de 
ritm în continuare. 

A. Tulburări ale ritmului sinu- 
sal. 

a. Tahicardia sinusală. 

b. Bradicardia sinusală. 

c. Aritmiile sinusale 

(1) respiratorie; 
(2) nerespiratorie sau fazicá. 

B. Tulburări de ritm prin crește- 
rea excitabilitatii în focare ectopice 
(sistole si ritmuri ectopice active). 

a. Extrasistolia — atrialá, nodală, 
ventriculará; 
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b. Tahicardia paroxisticà — su- 
praventriculară (atrialá, jonctionala), 
ventriculará. 

c. Flutterul atrial. 

d. Fibrilatia atrialá. 

e. Flutterul si fibrilatia ventricu- 
lará. 

C. Tulburări de ritm prin bloca- 
rea conducerii excitatiei în inimă. 


a. Blocul sino-atrial — intermi- 
tent, periodic, complet. 
b. Blocul atrio-ventricular — de 


gradul I, II şi III, cu diferite forme 
și sedii. l 

D. Alte tulburări de ritm, pro- 
duse prin alte mecanisme decît cele 
de mai sus sau prin mecanisme 
complexe, combinate. 

a. Extrasistolia ectopică 
sinusală 


intra- 
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b. Ritmuri produse de  focare 


supraventriculare migratoare  (fo- 
care vagaboande — wandering pace- 
maker — engl) — intrasinusale, si- 


no-atriale, intranodale, internodale. 

c. Oprirea atrială. 

d. Disritmii atriale complexe: 

— aritmia atrială haotică; 

— ritmul sinusal sau atrial lent; 

— ritmul atrial de înlocuire; 

— fibrilatia atrială lentă (spon- 
tan); 

— fibrilatia atrialá incoercibilà. 

e, Sistole si ritmuri ectopice pa- 
sive, de inlocuire: 

— sistole si ritmuri pasive atri- 
ale; 

— ritmul sinusului coronar (rit- 
mul lui Zahn); 

— sistole si ritmuri nodale AV; 

— ritmul idioventricular. 
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f. Tahicardii  ectopice periodice 
neparoxistice sau tahicardii ectopi- 
ce cu frecvenţă relativ joasă: 

— atriale, jonctionale, ventricu- 
lare. 

g. Tahicardii ventriculare haotice. 

h. Disociatia atriala. 

i. Disociatia atrio-ventriculara: 


— completa; 

— incompletă (cu interferenţă şi 
capturi); 

— izoritmica. 

j. Parasistolia — atrială, nodală, 


ventriculară, plurifocalá. 
k. Sistole şi ritmuri reciproce. 
l. Preexcitatia ventriculară: 


— sindromul Wolff-Parkinson- 
White; 
— sindromul Lown-Ganong-Le- 


vine. 

m. Alternanta electrică. 

E. Ritmuri induse de stimulatori 
(pacemakeri) artificiali. 


Semiologia ritmologică a Ecgramei 
Criteriile fundamentale ale diagnosticului 


Ecgrafic al disritmiilor 


Multe din tulburárile de 
ritm pot fi recunoscute prin exame- 
nul pulsului arterial şi auscultatia rit- 
mului bătăilor cardiace. Metoda Ec- 
grafică este însă cea. mai importantă 
metodă care permite precizarea cu 
maximă certitudine a diagnosticului 
tulburărilor de ritm. Importanţa 
metodei este atît de mare, încît 
aproape întreaga interpretare func- 
fionalá a disritmiilor cardiace se ba- 
zează si se exprimă de cele mai mul- 
te ori prin termeni electrofiziologici. 

Diagnosticul Ecgrafic al tulburá- 
rilor ritmului cardiac se bazează pe 
analiza ritmologică a traseului Ecg, 
adică pe o serie de criterii care per- 
mit recunoaşterea si identificarea 


cardiace 


naturii ritmului cardiac si a tulbu- 
rărilor sale (spre deosebire de ana- 
liza morfologică a Ecg, care se ocupă 
cu aspectul diagnostic al modificări- 
lor depolarizării şi repolarizării car- 
diace). 

Criteriile fundamentale si gene- 
rale ale diagnosticului Ecgrafic al 
disritmiilor sînt următoarele: 

1. stabilirea naturii ritmului de 
bază al inimii; 

2. determinarea frecvenţei ritmu- 
lui cardiac; 

3. recunoaşterea  sistolelor sau 
ritmurilor ectopice și/sau a căror 
activare se face în alt fel decit în 
mod normal; 
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4. analiza raporturilor de timp 
dintre sistolele nomotope şi cele he- 
terotope sau aberante ale traseului. 


37.4.1. 
Natura ritmului de baza al inimii 


Prin ritm de bază al înimii se în- 
felege acel ritm care domină activi- 
tatea inimii pe un traseu electric 
(cel puţin, în momentul înregistrării 
—sau pe o anumită porţiune a tra- 
seului Ecg). 

În mod normal si în multe din 
condiţiile altfel anormale, ritmul de 
bază al inimii este de origine sinu- 
sală — ritm sinusal. În unele cazuri, 
ritmul de bază poate fi și de altă 
natură, așa cum se observă în cazul 
tahicardiilor paroxistice, al ritmuri- 
lor zise „de înlocuire“, — sau al 
flutterului sau fibrilatiei atriale. 

Ritmul de bazá poate fi regulat 
(ca in cazul ritmului sinusal) si 
atunci durata revoluțiilor cardiace 
este aceeaşi tot timpul; poate fi ne- 
regulat (cum este în cazul fibrilatiei 
atriale) si atunci există o inegalitate 
exprimată si nesistematizată a du- 
ratei revoluțiilor cardiace. 

Ritmul sinusal, cea mai frecventa 
formă de ritm de bază, presupune 
că: 

— excitatia ia naştere într-un fo- 
car din nodul SA; 

— se propagă apoi prin atrii 
(orientarea undei de activare este în 
jos $i spre stînga); 


— străbate sistemul  jonctional: 


nodul AV, fasciculul His şi diviziu- 


nile sale; 

— se distribuie apoi la cei doi 
ventriculi, prin rețeaua specifica a 
acestora. 

Sensul de propagare arătat mai 
sus se numește ,,anterograd“ sau 
„descendent“. Orice conducere care 
s-ar face — chiar numai într-o por- 
Dune oarecare din inimă — in sens 
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opus, se numește „retrograd“ sau 
„ascendent“. 

În caz de ritm sinusal, pe Ecg se 
constată că fiecare revoluţie car- 
diacă începe cu o undă P, al cărei 
vector mediu este orientat în jos si 
spre stînga; intervalul P—Q este 
„normal“, adică cuprins între 0,12” 
si 0,21'" si este constant; urmează 
un complex QRST de aspect ,,nor- 
mal“ sau cu semne de modificare a 
depolarizárii sau repolarizárii numai 
la nivel ventricular. Detaliile sint 
arătate în  subcapitolul ,,Ritmului 
sinusal si al tulburárilor sale*. 


37.4.2. | 
Frecventa ritmului cardiac 


Frecventa ritmului cardiac de ba- 
ză — sau al ritmurilor care-l inlo- 
cuiesc, în' unele cazuri — se apre- 
ciază în funcţie de durata medie a 
unei revoluţii cardiace (sistolă+ dia- 
stolă). 

Durata unui interval intersistolic 
atrial (a unei revoluţii atriale) se 
apreciază prin durata intervalului 
P—P (între începutul — sau vîrful 
— a două unde P succesive). 

Durata unui interval intersistolic 
ventricular (a unei revoluţii ventri- 
culare) se apreciază prin durata in- 
tervalului R—R (dintre virfurile un- 
delor R, dar si al undelor Q sau S, 
sau al începutului complexului ven- 
tricular — din două complexe QRS 
succesive). 

Dacă nu există nici o anomalie a 
conducerii A—V, durata P—P este 
perfect egală cu durata R—R (P—R 
fiind constant). 

În mod conventional si pentru o 
exprimare mai concisă, se notează 
cu X durata (medie) a unui ciclu 
cardiac al ritmului de bază. 

Frecvența pe minut a bătăilor 
cardiace se calculează prin formula: 
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6 000 
= dec 


în care X este durata 


medie a ciclului cardiac, exprimată 
în sutimi de secundă. De exemplu, 
dacă X (P—P sau R—R) este de 
0,80", F—6 000 :80—75 bătăi pe mi- 
nut. 

Sint practice si utile tabele si 
abace care redau corelatia dintre 
durata medie a ciclului cardiac 
(R—R) şi frecvenţa cardiacă (vezi 
la „Semiologia generală a Ecg“) 
(fig. 132). 

În cazul ritmurilor de bază nere- 
gulate, aritmice  (fibrilatie  atrială 
etc), duratele revoluțiilor cardiace 
fiind foarte inegale, frecvența car- 
diacă medie se apreciază printr-o 
valoare medie calculată pe o pe- 
rioadă de timp (o porţiune de tra- 
seu Ecgrafic) cît mai lungă. 


31.4.3. 


Recunoasterea sistolelor 
cardiace care își au originea 
în focare ectopice și/sau 

în care activarea se face 

în alt fel decît în mod normal 


Pe baza morfologiei si a orienta- 
rii vectoriale a atriogramelor (unde- 
lor P) și ventriculogramelor (com- 
plexelor QRST), iar uneori şi a ra- 
porturilor de timp dintre ele, — 
analiza  Ecgrafică permite să se 
aprecieze în ce punct din inimă se 
formează impulsul, precum și felul 
în care se propagă unda de excitație 
prin inimă. 

Pe baza unor considerente fiziopa- 
tologice si practice, se disting două 
categorii principale de activări re- 
flectate în aspectul Eegrafic, după 
sediul lor în inimă; 

A) Activările ectopice supraven- 
triculare. 

B) Activările 
culare, 


ectopice ventri- 


37.4.3.1, 
Activarile ectopice Supraventriculare 


Se recunosc prin prezenta unor 
unde P care au alte caractere (for- 
má, duratá si mai ales orientare 
vectorială) decît undele P de origine 
sinusală; în unele împrejurări, di- 
feră şi durata intervalului P—Q. 

Sediul mai exact al focarului ec- 
topic supraventricular (adică situat 
in structurile aflate deasupra plan- 
şeului A—V) poate fi dedus în pri- 
mul rînd din orientarea vectorială 
a undei P: considerind miocardul 
atrial ca o sferá, axul AP este orien- 
tat dinspre un punct al sferei cores- 
punzátor situaţiei focarului in pere- 
tii atriali, spre centrul de greutate 
(și electric) al masei (sferei) atriale. 

Se disting următoarele forme to- 
pice de activare supraventriculară 
(fig. 348): 

a) activări din focare „ectopice“ 
intrasinusale; 

b) activări din focare 
atriale (propriu-zise): 

— drepte, stingi, nedefinite; 

c) activări din „focarul sinusului 
coronar“; 


d) activări dintr-un focar nodal 
A—V; 


— Superioare, mijlocii, inferioare; 
e) activări atriale ,,retroconduse“ 
de la ventriculi. 


ectopice 


a) Activări produse în focare 
ectopice intrasinusale 


Impulsul se formează în interio- 
rul nodului S—A, dar în alt „cen- 
tru“ decit cel în care se formează in 
mod obișnuit (în raport cu acest 
centru normal se consideră că foca- 


rul este ,,ectopic*). Pe Ecg, se expri- . 


mă prin unde P de aceeași morfolo- 
gie si cu aceeași orientare si același 
interval P—Q următor, ca si în rit- 
mul de bază; singurul lucru care di- 
eră (si permite diagnosticul) este 
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faptul că unda P „ectopică“ intrasi- 
nusalá survine in afara cadentei 


obișnuite (de regulă, 


P—P premergător este mai scurt). 


Fig. 348 — Reprezentare 
schematică a criteriilor 
de recunoaştere a sediu- 
lui activărilor atriale din 
focare supraventriculare. 


In stinga: situaţia anato- 
mică a focarului şi sensul 
general de propagare a 
undei de excitație în atrii. 
In mijloc: vectorul AP 
rezultant. In dreapta: as- 
pectul undei P in Di, s, 
a — Activare din focarul 
sinusal; b — activare din- 
tr-un focar atrial drept; 
c — activare dintr-un fo- 
car' atrial sting; d — ac- 
tivare din focarul ,,sinusu- 
lui coronar“ (atrial drept 
inferior); e — activare din- 
tr-un focar nodal A—V. 


b. Activürile atriale 
din focare ectopice 


atriale propriu-zise (idioatriale) 


Focarele sint situate 
atriilor, în afara NSA și 
fi (fig. 348 b si c): 


— activări atriale drepte — 
cind axul AP este deviat mult spre 


intervalul stînga, între 0° si 30°, pind la —60°; 
— activdri atriale stingi — cînd 
Orientarea Aspectul 
vectorului AP undei Pin DS 
2, D, D, 
NS 
i Fa ZA AX 
a , 
Focar 
S/nuzal - 
j NANU 
focar JN 
atrial drept 
; . o^ /* 
focar NS | 
atrial sting 
-70° 
focarul — NN 


Simusulul coronar 


e 
focar N 
nodal a-y g 


axul AP este deviat mult spre dreap- 
ta in jur de +120°, pînă la 180°; 

— activări atriale nedefinite ca 
poziție, cînd morfologia undei P este 
profund alterată şi devine imposi- 
bilă precizarea orientării unui vector 


atrial. 


în masa 
NAV. Pot 
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În toate activările atriale propriu- 
zise, intervalul P—Q este in limite 
normale; raportat la intervalul P—Q 


tarea vectorului AP în jur de 
—70° — — 80? (P este negativ in 
D,_; si aVF, cu P, net pozitiv), du- 


rata intervalului P—Q este mai ma- 


al ritmului de bază, el poate fi ceva 
re de 0,12”. Unii autori contestă 


mai lung sau ceva mai scurt. 
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2 Le 
A Activare 
3 nodali a-v 
Superioara 
Fig. 349 — Reprezentare sche- 
yo matică a activărilor cu origi- 
nea in nodul A-V. 
QRS In stinga: schema NAV si sediul 
7 focarului de excitație. In dreapta: 
+P aspectul Ecg şi raportul de timp 
dintre activarea nodului A—V, a 
atriilor (A) şi a ventriculilor (V). 
P — vectorul activării atriale 
b Á „nodale“, orientat in sus si spre 
[] , stînga. a — Activare nodală A—V 
Activare superioară (supranodalá): centrul 


e de excitație este situat în partea 
nodala d-V superloar a NAV; conducerea 
anterogradá (CA)  dureazá mai 


medie mult decit conducerea retrogradă 

VC) (CR); P' apare înaintea lui QRS. 
b — Activare nodal A—V me- 

QRS die (Juxtanodală): centrul de ex- 


cltatle este situat in partea mij- 
locle a NAV; CA este egală cu 
p' CR; P’ coincide cu QRS. c — Ac- 
tivare nodală A—V inferioară (in- 
ftranodală): centrul de excitație 
se găseşte în partea inferioară a 


C A . NAV; CR se face în timp mal 
. lung decit CA; P' apare după 
Activare QRS. 
fodalg a-v 
/nfer/gară 


/ AN 


C^ = Conducere retrogradă (ascendentă) 
„CA: Conducere anteragradă (descendents) 


| c) Activárile atriale 
E din ,focarul sinusului coronar*. 


existența unui astfel de focar şi atri- 
buie aspectul Ecgrafic unor tulbu- 
Acest „focar“ (care nu corespunde rări de conducere a influxului în 
vreunei formaţiuni anatomice defi- atrij, 
nite) este considerat a fi situat în 
partea cea mai de jos si posterioară 
a AD, în apropierea ostiumului si- 
nusului venos coronar (de unde si 
numele) (fig. 348 d). Activările din 
acest „focar“ se recunosc prin orien- 


d) Activările atriale 
din focare situate 
în nodul A—V. Activări nodale 


Se recunosc, în general, prin 
orientarea vectorului AP în jur de 
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—8$0? (de jos in sus si foarte putin 
spre stinga), încît P este negativ în 
D2- $i aVF, iar P, este pozitiv, da 
foarte plat (fig. 348 e). l 

După raporturile de poziție (pe 
traseu) dintre unda P si complexul 
QRS, se disting (fig. 349): 

(1) Activări nodale A—V supe- 
rioare  (supranodale), atunci cînd 
unda P de tip „nodal“ — descrisă 
mai sus — este situată imediat îna- 
intea complexului QRS, intervalul 
P—Q fiind mai mic de 0,12” (prin 
aceasta se deosebeşte de activările 
din focarul sinusului coronarian). 
Focarul fiind aproape de capătul 
superior (atrial) al NAV, conduce- 
rea retrogradă, în sus, ajunge mai 
repede la atrii, pe care le- activează 
de jos în sus, — decît conducerea 
anterogradă, în jos, spre ventriculi. 

(2) Activări nodale A—V mijlo- 
cii (juxtanodale sau medionodale), 
atunci cînd unda P se sumează cu 
complexul QRS, încît practic nu se 
poate distinge o undă P indepen- 
dentă. Focarul este situat la mijlocul 
distanței dintre cele două capete ale 
NAV, astfel încît atît conducerea 
retrogradă spre atrii, cît şi cea an- 
terogradă spre ventriculi, se fac în 
acelaşi timp, de unde coincidenta 
activării atriilor şi ventriculilor. 

(3) Activări nodale A—V infe- 
rioare (infranodale), în care unda P 
de tip nodal este situată imediat 
după complexul QRS, la începutul 
segmentului ST. Focarul este mai 
aproape de capătul inferior, ventri- 
cular al NAV, astfel încît conduce- 
rea anterogradă se face în timp mai 
„scurt decit cea retrogradă și de aceea 
depolarizarea  ventriculará precedă 
depolarizarea atrială. 

Trebuie precizat cà: 

— Între conducerea anterogradá 
(descendentă) si cea retrogradă (as- 
cendentă) prin NAV există unele 
deosebiri, ultima  fácindu-se ceva 
mai încet. 


Etichetarea focarului de excitație 
din nodul A—V ca „superior“, „mij- 
lociu“ și „inferior“ trebuie înţeleasă 
numai prin prisma raportului dintre 
P şi QRS şi nu în mod strict, ca po- 
Ze anatomică în cuprinsul NAV 
(fig. 350). În fond, este vorba de ra- 
portul dintre durata conducerii re- 
trograde şi a celei anterograde, care 
depinde numai în parte de sediul 
exact al focarului în cuprinsul NAV, 
dar în parte şi de conductibilitatea 
diferită în cele două sensuri. 

— Stimularea mecanismelor ac- 
celeratoare ale inimii (efort, inspi- 
ratie forțată, efedriná, atropiná etc.) 
măreşte viteza de conducere, mai 


N 


P P P 
QRS QRS QRS 
Supra: Medio- Infrg - 
` nodal nodal noda 
Fig. 350 — Reprezentare comparativă a 


celor două modalități de interpretare a 
activărilor supra-, medio- şi infranodale. 
Sus: focarul este situat (spațial, anatomic) 
în partea de sus (1), mijloc (2) sau de 
jos (3) a NAV; dacă conductibilitatea este 
egală atît anterior, cît şi posterior, dis- 
tanta dintre centru şi atrii (a) sau ven- 
triculi (v) este difarită. 
Jos: centrul se găseşte în acelaşi loc din 
NAV, dar se modifică raportul dintre con- 
ductibilitatea (timpul de conducere) ante- 
rogradă si retrogradă. In ambele cazuri 


„se poate explica de ce unda P (nodală) 


apare înainte, în timpul sau după com- 
plexul QRS. 
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ales anterogradă, făcînd să „urce“ 
focarul spre capătul atrial (raportul 


conducere anterogradă/conducere 
retrogradă creşte); 
— Stimularea mecanismelor de- 


_Dresoare ale inimii (compresia sinu- 
sului carotidian, a globilor oculari, 
expiratia forţată etc.) scade viteza 
de conducere, mai ales in sens re- 
trograd, si face să „coboare“ focarul 
Spre capátul ventricular (raportul 
conducere anterogradá/conducere re- 
trogradă scade). 

Probele de stimulare vegetativa 
de mai sus permit să se recunoască 
mai ales activările juxtanodale, prin 
faptul cá deplasind focarul in NAV, 
fac ca unda P (de tip ,nodal*) să 
aparà fie imediat inaintea, fie ime- 
diat in urma complexului QRS. 


e) Activürile atriale ,,retroconduse* 
de la ventriculi 


Ín unele cazuri, in care activarea 
s-a format in ventriculi (fig. 351), 
dacă unda de excitație care se rein- 


f. Activare ventriculară 
primară 
2. Conducere „retrogradă “ 
prin Sistemul nodal a-v 
3. Activare „retrogradă“ A 
a atrii/or IER 
2 — 
toarce la FH si NAV găsește aceste 
formațiuni în faza receptivá (în afa- 
ra fazei refractare), impulsul se va 
transmite la atrii, activindu-le în 
sens retrograd. Pe Ecg apare o undá 
P cu exact aceleasi caractere morfo- 
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Ventriculi 


QRS 


KA 


logice ca și în cazul activürilor no- 
dale: AP în jur de —80° (P, , si in 
aVF negativ). Caracterul de acti- 
vare atrială „retrocondusă“, secun- 
dară unei activităţi ventriculare, se 
deduce din contextul traseului elec- 
tric (de exemplu, apare în cadrul 
unei extrasistole ventriculare etc.). 


31.4.3.2. 
Activările ventriculare 


Activarea miocardului ventricular 
poate fi: 


a) descendentă, transmisă de la 
nivel supraventricular; 


b) autohtonă sau idioventriculară. 


a) Activarea ventriculară 

descendentă 

Este transmisă de la etajul supra- 
ventricular. Focarul de excitație pri- 
mar poate fi sinusal, atrial pro- 
priu-zis, focarul sinusului coronar 
sau un focar nodal A—V. În prin- 
cipiu, în aceste cazuri coexistă o 
undă P și un complex QRS de tip 


Fig. 351 — Reprezentare sche- 
matică a activării atriale „re- 
troconduse* (retrograde) de la 
ventriculi. Se produce intii 
activarea in ventriculi (1), 
apoi influxul este condus re- 
trograd (de jos in sus) prin 
FH si NAV (2) si in cele din 
urmá se activeazá atriile, de 
jos in sus (3, ca şi într-o 
activare de origine nodala 
A-V. 


| MT 


„descendent“, adică identic cu cel 


care s-ar produce în cazul unei ac- 


tivări sinusale. 

În realitate, morfologia complexu- 
lui QRST în asemenea cazuri de- 
pinde de conductibilitatea prin sis- 


5 
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temul jonctional A—V si prin cei 
doi ventriculi. Din acest punct de 
vedere se pot distinge trei variante 
morfologice de activări ventriculare 
descendente (fig. 352): 


L Activare „primar“ 
supraventriculard 


2.Activare 
ventniculara 
„ descendentă " 
S/ncrona la cei 2 ventriculi 


Activare 
ventriculara — 
descendent? „aberant 


~ 


(1) Activarea ventriculară descen- 
dentă cu conducere i—v sincronă 
este cea în care unda de activare 
este transmisă concomitent (sincron) 
la cei doi ventriculi, prin sistemul 


Activare N 
ventricular? : 
descendentă asincronă 
(cu BR) 
Fig. 352 — Reprezentare schematică | a activărilor ventriculare 
descendente. 
a — Activare primară supraventriculară (sinusalá, idioatrială, nodală 


A—V) se transmite în mod obişnuit prin FH şi sistemul specific ven- 
tricular: activare „descendentă“, sincronă la cei doi ventriculi; b — ac- 
tivare ventriculară cu ,,aberanta“ (modificări morfologice minore ale 
complexului QRST), traducind surprinderea unor părți din miocardul 
ventricular într-o fază refractara relativă; c — activarea ventriculară 
descendentă cu ,,asincronism“ ventricular (bloc de ramură). 


1) cu conducere intraventriculară 
sincronă; 

2) cu conducere i—v parţial abe- 
rantă; | ‘ 

3) cu conducere i—v asincrona. 
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specific al celor douá ramuri ale FH, 
în exact aceleaşi condiţii ca si cînd 
ar fi un ritm sinusal. QRST are ace- 
laşi aspect ca şi în cazul unui ritm 
sinusal la pacientul respectiv, adică 


e 
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poate fi realmente normal sau poate 
prezenta modificări datorate unei 
supraîncărcări ventriculare, unei in- 
suficienfe coronariene etc., indepen- 
dent de formarea si conducerea acti- 
vării prin inimă. 

(2) Activările ventriculare des- 
cendente cu conducere A—V parţial 
aberantü se caracterizează prin fap- 
tul cá într-o porţiune oarecare a 
sistemului specific ventricular (sau 
miocardului de lucru ventricular) 
se produc unele tulburări minore de 
conducere (de exemplu, persistá ce- 
va mai mult timp faza refractará 
relativă), astfel încît activarea intir- 
zie în aceste zone miocardice în ra- 
port cu alte zone. Rezultă complexe 
QRST oarecum deformate în raport 
cu aspectul complexelor QRST ale 
ritmului de bază al aceluiași caz, dar 
în general durata. lui QRS fiind mai 
mică de 0,13”. 

(3) Activürile ventriculare  des- 
cendente cu conducere i—v asincro- 
nă realizează, de fapt, un aspect Ec- 
grafic de bloc de ramură complet 
sau incomplet (asincronismul de ac- 
tivare — în raport cu normalul — 
a celor doi ventriculi). 

b) Activarea idioventriculara 

(autohtonă) 


Se datorește existenţei unui focar 
de excitație situat chiar in ventri- 
culi, sub nivelul NAV (fig. 353). 

De regulă, activarea ventriculară 
autohtonă nu este însoţită de o ac- 
tivare  atrială (deoarece . sistemul 
jonctional A—V se găsește de obicei 
în fază refractará). Pe Ecg, nu există 
. unde P înaintea complexului QRS 
(în rarele cazuri cînd se constată o 
undă P premergătoare complexului 
QRS, este o simplă coincidenţă cu 
o. activare atrială a ritmului de ba- 
ză, independentă de activarea ven- 
triculară ectopică). 

Uneori însă, activarea idioventri- 
culară poate surprinde NAV în faza 


receptivă și se transmite retrograd 
la etajul atrial, determinînd activă- 
rile atriale „retroconduse“ amintite 
mai sus (Ae). 

Morfologia complexului  QRST 
permite deosebirea a două forme 
principale de activări idioventricu- 
lare (fig. 353): 

(1) Activarea de origine hisiană 
presupune că focarul de excitație 
este situat în FH, deasupra bifurcă- 
rii celor două ramuri principale ale 
acestuia. Influxul care „coboară“ 
din focarul hisian, poate determina 
o activare sincronă a celor doi ven- 


Faschis 


Activare ventriculara 
histana 


SS E 


Activare rdioventriculară 
f. Activarea ventriculul 
(sectorului miocardic) 
tN Care se găseste 
focarul de excitație 
2.Transmitere lentă 
£ransseptala 
J. Activarea ventriculului 
(sectorului miocardic) 
contralateral 
-cu intirziere- 


Fig. 353 — Reprezentare schematică a ac- 
tivărilor ventriculare autohtone. a — Ac- 
tivare de origine hisiană (centrul de ex- 
citatie este situat sub NAV şi deasupra 
bifurcării FH); cei doi ventriculi sînt ac- 
tivati sincron, ca si în condițiile unei ac- 
tivări ventriculare „descendente“; b — at- 
tivare idioventriculară — propriu-zisă — 
cu asincronism ventricular. 
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triculi sau o activare parţial abe- 
rantă, ca si în cazul activárilor ,,des- 
cendente“ amintite mai sus. Pe tra- 
seu, lipsesc undele P (ale activării 
supraventriculare), iar QRST are 
formele descrise mai sus. 

(2) Activarea de origine subhisia- 


LERRA 
2] | 3| | 
Geeks kee 
CITE 


SE 
Els focar ventricular 


nă presupune că focarul de excita- 
De este situat în rețeaua specifică, 
(sau masa ventriculară) de sub ni- 
velul bifurcárii FH, într-unul sau 
altul din cei doi ventriculi. Se ín- 
telege că se produce un asincronism 
a activárii celor doi ventriculi: ac- 


Hi 
BR AUEP ANS NN 
LILI OK 
NEME 


LELRLIETAETAI TT 
A HH 
ven HHHH E 


B | [| 
CE-AM Os 
FV stag apical 


‘ec 


T 


ke 
FV FY 
posterior anterior 


Fig. 354 — Reprezentare schematică a criteriilor de recunoaştere î în funcţie de orien- 

tarea vectorului AQRS, a sediului focarului de excitație în cazul sistolelor idioven- 

triculare (extrasistole etc.). Jos: în planul orizontal (activările ectopice ventriculare 
posterioare si anterioare). Detalii în text. 
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tivarea ventriculului de partea opu- 
să sediului focarului se face cu mare 
intirziere, după ce impulsul s-a 
transmis lent si pe un front neregu- 
lat (prin miocardul de lucru septal 
si paraseptal, de la ventriculul in 
care se găsește focarul de excita- 
tie). 

Pe traseu, rezultá complexe QRST 
profund deformate în raport cu as- 
pectul complexelor ritmului de ba- 
ză al aceluiaşi caz; aspectul se ca- 
racterizează prin: 

— lărgirea bazei (creșterea dura- 
tei) complexului QRS peste 0,13" 
(ca expresie a intirzierii extreme a 
activării unuia din ventriculi); 

— apariția de porțiuni îngroșate 
si neregulate în complexul QRS, cu 
o durată peste 0,06" (ca expresia 
transmiterii lente şi neregulate a 
influxului prin mifocardul de lucru 
septal și paraseptal, dinspre partea 
unde este situat focarul spre partea 
ventriculului contralateral); 

— de multe ori, amplitudinea 
complexului QRS este foarte mare; 

— vectorul AQRS prezintă cele 
mai variate orientări în spațiu, in 
funcţie de localizarea focarului de 
excitație in masa ventriculară; 

— complexul terminal ST—T pre- 
zintă o deviere secundară evidentă 
față de complexul QRS; se constată 
opoziţia vectorială netă între AQRS 
si AST—T, ST este oblic divergent 
ŞI convex spre linia zero. T este am- 
plu, asimetric, opus lui QRS si con- 
cordant cu ST. 

„Aspectul general seamănă cu cel 
din BRS complet, dar există o altă 
orientare vectorială decît în acesta 
si lipseşte relaţia cu o undă P (ca 
o activare supraventriculară care se 
transmite apoi asincron între cei doi 
ventriculi). 

Sediul exact al focarului idioven- 
tricular poate fi dedus din orienta- 
rea vectorială a lui AQRS, conside- 
rind două ipoteze de lucru: 
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— masa miocarului ventricular se 
asimileazá, in mare, cu o sferă, cen- 
trul acesteia fiind si centrul electric 
al inimii; 

— vectorul AQRS al activării idio- 
ventriculare este orientat intotdea- 
una dinspre focarul de excitație (si- 
tuat undeva pe „sfera“ ventriculară) 
spre centrul electric (reamintim că 
acesta este situat în mijlocul masei 
miocardice, în cavitatea VS, ceva 
mai aproape de septul i—v). 

În acest fel se pot distinge 


(fig. 354): 


— focare ventriculare bazale: 
AQRS în jur de +60° (QRS pozitiv 
in Di——3); 

— focare ventriculare. apicale: 
AQRS în jur de —120° (QRS nega- 
tiv în D, 4.3); 

— focare ventriculare drepte: 
AQRS in jur de 0°— —30° (QRS 
pozitiv in D, şi negativ in D); QRS 
negativ in DT drepte si pozitiv in 
DT stingi; 

— focare ventriculare  stîngi: 
AQRS în jur de +150°—180° (QRS 
negativ in D, si pozitiv in Dj) 
QRS negativ în DT stîngi si pozitiv 
in DT drepte; 

— focare ventriculare posterioare: 
QRS pozitiv în DT anterioare; 

— focare ventriculare anterioare: 
QRS negativ în DT anterioare. 

Analiza vectorială si  Vcgraficá 
mai amănunţită poate preciza şi mai 
mult sediul exact al focarului de ex- 
citatie in ventriculi. 


37.4.4. 

Raporturile de timp dintre 
sistolele ritmului de bazá 
si alte sistole care apar 

pe traseu i 


În multe cazuri de disritmii, pe 
traseu se pot distinge cel puţin două 
feluri de aspecte Ecg: cu alte cu- 
vinte, pe lingă complexe corespun- 
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zătoare ritmului de bază, apar si 
complexe corespunzătoare unor sis- 
tole cu altă origine şi care prezintă 
alte raporturi de timp decit sisto- 
lele ritmului de bază. 

În mod convenţional, în analiza 
ritmologicá a unei Ecg, se notează 
cu P şi respectiv cu R, activárile 
atriale si ventriculare ale ritmului 
de bazá, — iar activárile ectopice 
se notează cu P’, respectiv R’. 

Se vor aprecia diversele intervale 
de pe traseul electric. 

Intervale intersistolice atriale: 


— P—P: intervalul dintre două 
activări atriale ale ritmului de bază 
(dacă acesta este sinusal); ca durată, 

— P'—P': intervalul dintre două 
activări atriale ectopice succesive; 

— P—P’: (interval preectopic): 
dintre, o activare atrialá de bazá si 
una ectopicá; 

— P’—P . (interval postectopic): 
dintre o activare atrială ectopică şi 
cea următoare a ritmului de bază. 

Intervale  intersistolice ventricu- 

lare: 

— R—R: intervalul dintre două 
activări ventriculare ale ritmului de 
bază (sinusal sau de altă natură); 
acest interval R—R este egal cu X; 

— R'—R': intervalul dintre două 
activări ectopice ventriculare succe- 
sive; 

— R—R’ (interval 
dintre o activare ventricularà a rit- 
mului de bazá si o activare ventri- 
eulará ectopicá; 

— R’—R (interval postectopic): 
dintre o activare ventriculară ecto- 
pică și următoarea activare a ritmu- 
lui de bază. 

Uneori, cînd există mai multe ti- 
puri Ecgrafice de activări ectopice 


(din focare diferite), trebuie anali- ` 


zate si intervalele raportate la P” 
sau R” etc. 


-preectopic): 


Apariția unor pauze mai lungi ale 
ritmului de bază poate determina 
apariţia unor activări ectopice de 
înlocuire sau pasive; în acest caz, 
intervalele P—P' sau R—R’ sint 
mai lungi decit intervalul X (P—P 
sau R—R) (fig. 344 B). 

Dacá apar sistole ectopice prece- 
date de un interval preectopic (P—P’ 
sau R—R’) mai scurt decît interva- 
lul X(P—P sau R—R) al ritmului 
de bazá, este vorba de sistole ecto- 
pice active, produse prin cresterea 
excitabilitátii in focarul ectopic (fig. 
344 C). 

Activárile ectopice pot apárea une- 
ori in mod foarte regulat pe traseu 
in raport cu ritmul de bazá; feno- 
menul se numește alloritmie și 
exemplul clasic este dat de extra- 
sistolia bigeminată: fiecare bătaie a 
ritmului de bază este urmată de o 
bătaie extrasistolică. Pot exista şi 
altfel de sistematizări ale unor dis- 
ritmii. 

Prin disociatie A—V se înţelege 
activarea independentă a atriilor si 
a ventriculilor, fiecare „etaj“ car- 
diac fiind activat de un focar de ex- 
citatie propriu. Disociatia se poate 
produce in mai multe feluri (vezi 
subcapitolul respectiv). 

Prin parasistolie sau  pararitmie 
se înţelege existenţa a două (sau 
mai multor) focare de excitație care 
emit în mod regulat impulsuri cu 
frecvenţe deosebite şi independent 
unul de altul, comanda inimii fiind 


preluată cînd de unul, cînd de celă- ` 


lalt din impulsuri. 

Fenomene particulare, care apar 
în unele disritmii sint: reintrárile, 
bătăile reciproce, capturile, bătăile 
și conducerile ascunse etc. Ele vor 
fi descrise mai detaliat după expu- 
nerea tulburărilor de ritm mai frec- 
vente şi importante, în capitolul 
„Tulburări de ritm mai rare sau cu 
mecanisme deosebite“. 
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38. | 
Ritmul sinusal 


şi tulburările sale* 


Ritmul cardiac determi- 
nat de un impuls care se formează 
în nodul SA Keith si Flack se numește 


38.1. 


ritm sinusal. Sistolele cu aceeași ori- 
gine se numesc sistole sinusale. 


Criteriile de recunoaştere a ritmului sinusal 


Ritmul sinusal — RS — 
se recunoaşte pe baza următoarelor 
criterii Ecgrafice (amintite si la ,,Se- 
miologia generală a Ecg“): 

(1) Sînt prezente unde P în toate 
derivatiile si înaintea fiecărui com- 
plex QRS. 

(2) Succesiunea undelor P este 
regulată, ritmică; intervalele P—P 
sint egale sau aproape egale, cu va- 
riaţii care nu depășesc cîteva su- 
timi de secundă de lao revoluţie la 
alta. 

(3) Frecvența bătăilor cardiace (a 
complexelor PQRST) este „norma- 
lă), adică în jur de 70—80/minut, cu 
variații posibile între 60 si 120/mi- 
nut. 

(4) Intervalul dintre unda P si 
complexul QRS este constant; inter- 
valul P—Q are, deci, aceeaşi durată 
in toate revoluțiile cardiace inre- 
gistrate. 

(2) Durata intervalului P—Q (tim- 
pul de conducere A—V) este ,nor- 
mal“, cuprins între 0,12”—0,21” (în 
funcţie de frecvenţa cardiacă). 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 37—41. | 


(6) Orientarea vectorului mijlociu 
al undei P este „intermediară“, în 
jur de 4-45? (între 4-80? si 0%), adică 
undele P sînt pozitive în toate cele 
trei DS, P, fiind cel mai amplu; 
uneori P, este difazic -} — sau chiar 
uşor negativ (în acest din urmă caz, 
P, este ceva mai amplu decit P,); 
foarte rar, P, este ceva mai mic 
decit P.. 

Sint necesare citeva precizări: 

— Ritmul sinusal este, în general, 
regulat adică durata revoluțiilor car- 
diace este practic aceeaşi. Totuşi 
durata revoluțiilor intervalele 
P—P sau R—R — nu este riguros 
constantă, ci se observă mici varia- 
tii, de citeva sutimi de secundă, 
fürü a depăși 0,12” între revoluţia 
cardiacă cea mai lungă şi cea mai 
scurtă înregistrată pe traseu. Această 
variabilitate fiziologică se datorește 
influențelor vegetative asupra acti- 
vitátii NSA, în primul rînd influen- 
tei mișcărilor respiratorii, dar şi a 
poziției corpului, a temperaturii am- 
biante, a stării emoţionale, a celor 


. mai mici eforturi fizice sau intelec- 


tuale, a deglutitiei etc. Variabilita- 
tea ritmului sinusal — în limitele 
arătate — atestă tocmai starea nor- 
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mală a NSA. În unele condiţii pato- 
logice (febră ridicată, hipertiroidism, 
intoxicație atropinicá etc.) variabi- 
„litatea duratei intervalelor P—P sau 
R—R se reduce foarte mult, încît 
aproape că se poate considera că s-a 
instalat o fixitate (rigiditate) a rit- 
mului, care are o semnificaţie anor- 
malá. Fixitatea ritmului sinusal es- 
te, de asemenea, evidentă în multe 
din cardiopatii: leziuni valvulare, 
endocardite, pericardite, afecţiuni 
miocardice, cord pulmonar etc. 

— Morfologia undei D şi a com- 
plexului QRST este aceeași în toate 
revoluțiile cardiace; totuși se pot 


38.2. 
Tahicardiile sinusale 


În tahicardia sinusalá, im- 
pulsurile formate ín NSA se emit 
cu o frecvenţă mai mare decit nor- 
mal. La adulţi, limita superioară 
normală a frecvenţei poate fi consi- 
derată la 80/minut. La copii, limita 
normală este mai ridicată. Frecvența 
cardiacă poate ajunge pînă la 120— 
150/minut, foarte rar peste aceste 
valori, pînă la 180/minut. 


38.2.1. 


Criteriile diagnosticului. 
Ecgrafic al tahicardiei sinusale 


Se observă (fig. A 68) complexe 
PQRST frecvente, foarte apro- 
piate între ele, cu o pauză diasto- 
lică foarte mică. Unda P de- 
vine de obicei mai amplă (su- 
praîncărcare relativă a AD). Seg- 
mentul ST este ușor subdenivelat, 
concav în sus. Unda T este mai plată 
sau chiar ușor negativă în unele de- 
rivatii. Aceste modificări nu trebuie 
atribuite unor leziuni coronariene 
sau miocardice, decît dacă sînt foar- 


te exprimate. În mod obișnuit, mo- | 
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constata unele mici variații de as- 
pect $i orientare a undei P sau a 
complexului QRST, în funcţie de fa- 
zele respiratorii (modificări electri- 
ce datorite modificării poziţiei dia- 
fragmului etc.). 

— Limitele normale ale frecvenţei 
ritmului sinusal — ritmul sinusal 
normocardic — depind de vîrstă 
(vezi la „Semiologia generală a Ecg“), 
şi într-o măsură mai mică de Sex, 
constituție, ocupație etc. În funcție 
de aceste limite normale trebuie 
apreciate ritmurile sinusale cu frec- 
vente neobișnuite. 


dificările revin destul de repede (în 
cîteva minute) după cedarea tahi- 
cardiei. Modificările datorite unor 
cauze patologice asociate persistă 
mult mai mult timp după retroce- 
darea tahicardiei, uneori chiar peste 
30 de minute. 

Deseori se subdenivelează și seg- 
mentul PQ. În acest fel, QRS apare 
intercalat între două segmente sub- 
denivelate si concave în sus (PQ si 
ST) de unde aspectul „în ancoră“, 
care exprimă doar tulburări ale to- 
nusului vegetativ al inimii şi nu o 
leziune coronariană sau miocardică 
(în acest caz, segmentul PQ nu se 
subdenivelează). 

Probele funcţionale care modifică 
tonusul vegetativ al inimii, modi- 
fică cu uşurinţă frecvenţa în caz de 
tahicardie sinusală. Efortul, inspira- 
fia profundă, poziţia ortostatică, sub- 
stanfele cardioacceleratoare (cafeina, 
atropina, aminele presoare etc.) mă- 
resc frecvenţa cardiacă. Expiratia 
profundă, poziţia culcatà, compre- 
siunea sinusului carotidian sau a 


globilor oculari ete. — răresc frec- 
venfa cardiacă, | 
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Modificarea frecvenţei cardiace în 
aceste condiţii se face progresiv și 
într-un sens şi în altul, ceea ce este 
caracteristic pentru tulburările RS 
şi le deosebește de alte tahicardii. 

În rezumat, diagnosticul Ecgrafic 
de tahicardie sinusalá se bazează 
pe: 

— complexe PQRST frecvente, 
cu pauze diastolice foarte scurte; 

— unde P cu orientare normală; 

— intervalul P—Q de durată nor- 
mală si constant; 

— complexe QRST cu caractere 
de activare ,descendentá*, 


35.2.2, 


Diagnosticul diferenţial 
Ecgrafic 


Se face cu: 

(1) Tahicardia paroxisticá supra- 
ventriculară, in care frecvenţa car- 
diacá depăşeşte de regulă 160— 
180/minut, ritmul cardiac este fix, 
instalarea si dispariţia accesului ta- 
hicardic se face dintr-odată (si nu 
progresiv). Fiecare complex QRS 
este precedat de o undă P care însă 
(cel puţin principial) are altă formă 
Și orientare decît în caz de ritm şi- 
nusal (practic însă acest lucru este 
greu de afirmat de multe ori). 

(2) Flutterul atrial cu transmite- 
re 2:1 evoluează cu o frecvenţă 
ventriculară în jur de 150/minut 
(frecvenţa impulsurilor atriale fiind 
în jur de 300/minut); în caz de 
transmitere 3:1, frecvenţa ventri- 
culară este în jur de 100/minut. 
Frecvența este relativ fixă; cînd se 
reuşeşte modificarea frecvenţei prin 


38.3. 
Bradicardiile sinusale 


In bradicardia sinusală, impulsu- 
rile formate in NSA se emit cu o 


frecvenţă mai mică decit normal. Li- 
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stimularea vegetativà (de exemplu, a 
depresorilor) schimbarea frecventei 
se face in trepte fixe de 150, 100, 
75, 60/minut, în ambele sensuri — 
$i nu în mod progresiv. Pe Ecg, se 
observă undele F, de flutter, în for- 
mă de „dinţi de ferăstrău“, caracte- 
ristice. 

(3) Fibrilatia atrială cu tahicardie 
se recunoaște mai ușor, prin faptul 
că ritmul cardiac este neregulat (ta- 
hiaritmie), pe lîngă orice frecvenţă 
cardiacă și sub orice stimulare ve- 
getativă. Lipsesc undele P şi sînt 
prezente undele fibrilatorii f, vizi- 
bile mai ales în V,. 


38.2.3. 
Cauzele tahicardiei sinusale 


Tahicardia sinusală poate fi func- 
țională, în cazul creșterii tonusului 
simpatic sau după ingestie de cafea 
sau alte substanţe excitante ale apa- 
ratului cardio-vascular, la efort, în 
emoţii, în timpul digestiei, in sar- 
cină etc. Tahicardii sinusale cu sem- 
nificatie patologică se observa in 
unele cardiopatii: miocardite acute, 
edocardite, pericardite, stenoză mi- 
trală, insuficiența aortică, cardiopa- 
tii congenitale severe, cord pulmo- 


nar acut si cronic, insuficiență car-. 


diacă si circulatorie periferică acu- 
tă etc. Tahicardii sinusale pot apărea 
și în alte condiţii anormale (fără să 
existe leziuni cardiace propriu-zise): 
anemii, intoxicații diverse, hiperti- 
reoză, hipotensiune arterială, insu- 
ficienta suprarenaliană, la astenici şi 
în convalescenta după diferite boli 
etc. 


mita inferioară normală a frecvenţei 
depinde în primul rind de vîrstă. 
La adulţi se poate considera ca bra- 
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dicardie o frecvenţă sub 70/minut 
şi mai ales sub 60/minut. La copii, 
această limită este mai ridicată. 
Frecvența poate scădea pina la 
50/minut sau chiar 40/minut. In ge- 
neral însă, dacă frecvenţa este sub 
45—40/minut, trebuie luate în con- 
siderare alte cauze de „puls rar*, în 
special blocul A—V. 


38.3.1. 
Criteriile de diagnostic 
Ecgrafic 


Se constată complexe PQRST ra- 
re, separate de pauze diastolice 
lungi. Complexul ST—T poate pre- 
zenta uneori modificări de tip ,,ve- 
getativ“ vagotonic: ST uşor supra- 
denivelat, rectiliniu-orizontal; T mai 
amplu (uneori mai mare decît jumă- 
tatea înălțimii lui R), asimetric. 
Uneori sint mai ample si undele U. 
Intervalul P—Q este la limita supe- 
rioară, iar în unele cazuri de vago- 
tonie poate avea chiar o durată pu- 
tin peste 0,21“. (pînă la 0,26”); acest 
bloc A—V de gradul I prin vagoto- 
nie retrocedeazá foarte uşor la efort 
sau după administrarea de atropină. 
Intervalul Q—T prezintă o ușoară 
alungire relativă. 

Probele de stimulare a accelerato- 
rilor cardiaci (efort, efedrină, izo- 
proterenol, atropină etc.) determină 
o accelerare (în măsură variată) a 
frecvenţei. Stimularea depresorilor 
accentuează şi mai mult bradicardia 


sau produce, adeseori, bloc sinoatrial. ` 


Variaţiile frecvenţei cardiace sînt 
progresive. ` 

In concluzie, diagnosticul Ecg de 
bradicardie sinusală se bazează pe 
constatarea unui ritm cardiac rar 
(sub 70—60/minut, dar peste 45— 
40/minut) variabil la diferite in- 
fluente vegetative, cu complexe 
PQRST de tip ,,sinusal“, descendent, 
eventual cu unele modificări morfo- 
logice sugestive pentru o. vagotonie. 
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38.3.2. 


Diagnosticul diferenţial 
Ecgrafic 


(1) Blocul A—V de gradul II (par- 
tial) 2:1 se prezintă ca o bradicar- 
die: dacă frecvenţa sistolelor atriale 
este în jur de 80/minut si tot a doua 
sistolă -atrială este blocată si nu se 
transmite la ventriculi, activitatea 
acestora va avea o frecvenţă în jur 
de 40/minut. Pe Ecg se văd de două 
ori mai multe unde P decît com- 
plexe QRST (tot al doilea P este 
„blocat“). 


(2) Blocul A—V de gradul III 
(complet) este cea mai importantă 
cauză de ritm cardiac rar, care intră 
în discuţia diagnosticului diferenţial 
al oricărei bradicardii. De regulă 
frecvenţa ventriculară este sub 40/ 
/minut, ceea ce este foarte sugestiv. 


Uneori însă frecvenţa  ventriculará 


poate fi mai mare de 40/minut, chiar 


peste 70/minut. Pe Ecg se constată: 


un număr mai mare de unde P de- 
cit de complexe QRST, iar între 
atriograme si ventriculograme nu 
există nici o relaţie de timp constantă 
(disociatie A—V prin bloc). 

(3) Blocul S—A intermitent şi sis- 
tematizat 2:1 prezintă o bradicar- 
die, ca și în cazul blocului A—V 
2:1. Probele de stimulare vegeta- 
tivă pot face să apară fie perioade 
cu conducere S—A normală 1:1, 
fie pauze mai lungi (3:1) eventual, 
cu bătăi de înlocuire, ceea ce asi- 
gură diagnosticul. 


38.3.3. 
Cauzele bradicardiei sinusale 


Bradicardia sinusală este adeseori 
funcțională şi se datorește creșterii 
tonusului parasimpatic la indivizi 
cu distonie neuro-vegetativă, uneori 
la ulcerosi, în icter mecanic si he- 
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patic, în insuficiența tiroidiană, în 
hipertensiune intracraniană etc. 

în unele boli infecțioase, desi frec- 
venta cardiacă prezintă valori crescu- 
te în raport cu normalul, ea creşte 
mai puţin decît ar corespunde tem- 
peraturii. În acest sens se vorbește 
de o bradicardie relativă, aşa cum 
se intilneste în febra tifoidă, în unele 
viroze etc. 

Bradicardii „funcţionale“ pot apa- 


38.4. 
Aritmiile sinusale | 


3841. — 
Caracterizare generală 


Prin aritmii sinusale se înțeleg 
stări în care există o variabilitate 
mai exprimată a ritmului de emitere 
a impulsurilor sinusale, adică o al- 
ternantü de faze de bradicardie re- 
lativă si tahicardie relativă. Toate 
impulsurile se formează însă în no- 
dul SA, mai exact în același focar 
sinusal si toate se transmit la atrii 
$i ventriculi în condiţii obişnuite. 
„Criteriile generale de diagnostic 
Ecgrafic ale aritmiilor sinusale sint 
urmátoarele: 

(1) Unda P este de tip, „sinusal“. 
. (2) Forma undei P este constantă. 


(3) Frecvența undelor P (si com- 
plexelor QRST) este între 40— 
100/minut. 


(4) Intervalul P—Q este in limite 
normale (0,12”—0,21”) Si constant. 


(5) Intervalele P—P (si R—R) pre- 
zinta variaţii mai mari, care depa- 
sesc. 0,12”—0,16”. 

Se disting trei tipuri de aritmii si- 
nusale: | 


re Si in saturnism, in mod reflex in 
unele colici renale, in stári de hiper- 
excitabilitate a sinusului carotidian 
la atleti etc. 

Existá si cardiopatii care evoluea- 
ză cu  bradicardie sinusală: unele 
miocardite (difterică etc.) şi miocar- 
diopatii. . 

Bradicardii iatrogene apar după 
administrare de digitalice, betablo- 
eante adrenergice, chinidiná etc. 


a) aritmia sinusalá respiratorie; 
b) aritmia sinusalá nerespiratorie; 


c) aritmia sinusalá ventriculofazi- 
cá. 


38.4.2. 
Aritmia sinusalá respiratorie 


Este frecvent intilnitá in practicá. 
Și in condiţii absolut normale, fa- 
zele ciclului respirator induc mici 
variaţii ale frecvenţei cardiace. Am- 


plificarea mișcărilor respiratorii ac- 


centuează si mai mult variațiile frec- 
ventei cardiace. Inspirația profundă 
accelerează ritmul cardiac (maximul 


"este la srirgitul inspiraţiei); expiratia 


ráreste ritmul cardiac (minimul este 
la sfirsitul expiratiei). Diferenţa din- 
tre durata revoluțiilor cele mai lungi 
şi cele mai scurte depășește 0,12"— 
0,16". Variatiile se fac mai ales in 
contul duratei diastolei; durata sis- 
tolei se modifică prea putin. Modifi- 
cările se produc progresiv în ambele 
sensuri. 

Pe Ecg, unda P si complexul QRST 
poate prezenta mici modificări de ax 
în funcţie de variația poziției dia- 
fragmului in cursul mişcărilor 
respiratorii. Intervalul P—Q este 
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practic constant (sau prezintă minime 
oscilaţii, în cadrul valorilor norma- 
le). 

Aritmia sinusală respiratorie indi- 
că un tonus vegetativ mai exprimat. 
Se observă mai ales la copii şi ti- 
neri, la femei, la cei cu distonie 
neuro-vegetativá etc. Tinde sá dispa- 
ră în cazul leziunilor cardiace. 


38.4.3. 
Aritmia sinusalá nerespiratorie 


Se intilneste rar. Se constată o 
variabilitate a frecvenfei impulsuri- 
lor sinusale — fie progresivă, fie 
uneori bruscá, de la o bátaie la al- 
ta — fără ca această variaţie a frec- 
venfei să fie corelată cu mișcările 
respiratorii. Mecanismul exact nu 
este cunoscut, dar pare sá fie corelat 
tot de variaţia tonusului vegetativ. 

Unele cazuri nu sînt însoţite de 
semne de afectare cardiacă (aritmii 
sinusale nerespiratorii _,,idiopatice“ 
benigne). În alte cazuri însă, aritmia 
sinusalá nerespiratorie însoțește (şi 
se datoreste) unor leziuni cardiace 
mai severe (aritmie sinusală „perni- 
cioasá*). 


38.4.4. 
Aritmia sinusalà i 
ventriculofazică 


Este o formă particulară de arit- 


mie a activărilor atriale de origine 


sinusală. 

Se observă în blocul A—V com- 
plet (în 1/3 din cazuri): intervalele 
P—P care contin un complex QRST 
sînt ceva mai scurte decît intervalele 
P—P care nu conţin un complex 
QRST. Se consideră o astfel de arit- 
mie dacă diferenţa de durată a inter- 
valelor P—P este mai mare de 0,02". 
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Un fenomen similar se observá si 
în caz de bloc A—V partial (de gra- 
dul II) cu transmitere 2:1. 

Si în cazul extrasistolelor ventri- 
culare se constată că intervalul P—P 
care încadrează extrasistola este cu 
ceva mai scurt decît intervalul P—P 
fără extrasistolă. 

Fenomenul se observă şi în cursul 
parasistoliei nodale A—V ca şi în 
ritmul ventricular indus de stimu- 
latori artificiali. 

S-au propus urmátoarele explica- 
tii ale fenomenului: 

(1) Creşterea presiunii în AD în 
timpul contracţiei ventriculare ar 
stimula producerea mai precoce a 
următoarei activări sinusale. 

(2) Contractia ventriculară exer- 
cită o „tracţiune“ asupra atriilor, ca- 
re se activează mai repede. 

(3) Sistola ventriculară îmbunătă- 
teste irigatia nodului S—A, care igi 
accelereazá activarea. 


38.4.5. 
Diagnosticul diferențial 
Ecgrafic al aritmiilor sinusale 


Trebuie făcut cu alte „aritmii“ 


propriu-zise (neregularități în succe- 


siunea bătăilor cardiace). 

(1) Fibrilatia atrială si flutterul 
atrial cu transmitere A—V neregu- 
lată se recunosc prin caracterul cu 
totul dezordonat si nesistematizat al 
ritmului ventricular; lipsesc undele 
P, activitatea atriilor fiind reprezen- 
tată prin undele fibrilatorii f sau de 
flutter — F. 

(2) Extrasistolele atriale frecvente 
și survenind neregulat se recunosc 
prin schimbarea formei şi orientării 
undelor P extrasistolice. 

(3) Blocurile S—A si A—V par- 
tiale, mai ales cele cu perioade 
Wenckebach, pot pune probleme de 
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diagnostic diferenţial prin variabili- 
tatea frecvenţei și apariţia unor pau- 
ze mai lungi, dar examenul Ecgrafic 
asigură diagnosticul (vezi subcapito- 
lele respective). 

(4) Parasistoliile pot prezenta une- 
ori schimbări de cadență a ritmului 
cardiac, după cum acesta este sub 
comanda focarului sinusal sau a fo- 
carului parasistolic, fiecare deter- 
minind un ritm cu frecvenţă deose- 


bită. Morfologia Ecgrafică a celor 
două ritmuri este însă diferită. 
Disritmii care se datorese unor 
tulburări în formarea impulsului în 
nodul SA sînt şi: extrasistolele sinu- 


sale, ritmurile produse de un focar 


vagabond intrasinusal și oprirea si- 
nusală. Ele sint mai rare şi pun pro- 
bleme mai complexe (fiind adeseori 
asociate cu alte disritmii) motiv 
pentru care vor fi discutate în ca- 
pitolul „Alte tulburări de ritm“. 
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39. 


Disritmii prin cresterea 
excitabilitátii in focare ectopice. 
Sistole si ritmuri ectopice active* 


39.1, 
Probleme generale 


S ub numele de disritmii 


(tulburări de ritm) prin creşterea ex- 
citabilitatii se înțeleg situaţiile in 
care un focar ectopic (extrasinusal) 
devine la un moment dat hiperexci- 
tabil, determinind unul sau o serie 
de impulsuri, la intervale mai scurte 
decit intervalul X al ritmului de ba- 
ză (fig. 344 c). 

Focarul ectopic preia comanda ini- 
mii pentru o singurá bátaie cardiacá 
(de exemplu, în extrasistolie) fie 
pentru o perioadă mai lungă (de 
exemplu, în tahicardiile paroxistice, 
flutter sau fibrilatie). 

Focarul ectopic hiperexcitabil pre- 


39.2. 
Extrasistolia 
39.2.1. 
Caracterizare 


Extrasistolia — sau bătaia prema- 
turü — este o tulburare a ritmului 
cardiac care survine intermitent, per- 
turbînd succesiunea bătăilor cardiace 
ale unui ritm de bază — și se dato- 
reste creşterii excitabilitatii într-un 
focar ectopic. 

Se caracterizează prin: 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 37—41. 
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ia comanda inimii mai repede decît 
ar face-o impulsul emis de ritmul 
de bază sau chiar înlocuiește ritmul 
de bază pentru cîtva timp; din acest 
motiv, se utilizează si termenul de 


sistole sau ritmuri ectopice active 


sau „prin uzurpare“. 

Se cuprind în acest grup următoa- 
rele disritmii: 

1. extrasistolia; 

2. tahicardia paroxistică — supra- 
ventriculară si ventriculară; 

3. flutterul atrial; 

4. fibrilatia atrială; 

5. flutterul şi fibrilatia ventricu- 
lară. | 


(1) Ectopie: sistola cardiacă (totală 


: sau partialá — atrialá sau ventricu- 


lará) este determinatá de un impuls 
format într-un focar ectopic, extra- 
sinusal. | 


(2) Precocitatea: extrasistola apare 
intotdeauna mai devreme decit ar 
trebui să apară proxima bătaie a 
ritmului de bază; intervalul preex- 
trasistolic (P—P' sau R—R’) este in- 
totdeauna mai mic decît intervalul X 
(P—P sau R—R) al ritmului de bază; 
de aici şi numele de bătaie prema- 
tură utilizat în literatura anglo-sa- 
xonă. 
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e de origine subhisiană, cînd aspec- ta o ingrosare si neregularitate evi- 
tul este profund modificat, indicind denta în mijlocul său, cu o durată de 
un asincronism ventricular major: peste. 0,06 , existá mari devieri de 
QRS are o durată pestt 0,13", prezin- ax si se însoțește de o deviere secun- 
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Fig. 356 — Reprezentare schematică $i sinopticá a diverselor forme 
de extrasistole atriale: l 


proxima undă P a ritmului sinusal); 6 — Ex atrială medie (unda P’ ex- 
trasistolicá este situată în mijlocul diastolel) şi urmată de o bătaie de 
înlocuire („scăpare“); P^", cu altă mortologie şi ceva mai precoce decit 
unda P sinusală; 7 — Ex atrială foarte tardivă, cu undă P de sumatie 
sau „de fuziune“: partea iniţială, negativă, aparţine extrasistolei, iar par- 
tea terminală, pozitivă este de origine sinusală; 8 — Ex atrială dublă: a 
doua Ex are P—Q alungit si QRST aberant; 9 — Ex atrialá dublă; è 
doua Ex este blocată (P ectopic, neurmat de complex QRST). 
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Fig. 357 — Reprezentare schematică si sinopticá a diverselor forme 
de extrasistole ventriculare: 


1 — ritmul sinusal; X — intervalul R—R (de bază) al ritmului sinusal; 2, 3 — 
Ex ventriculare precoce, cu unda P sinusalá următoare situată imediat după 
unda T a Ex (2) sau in unda T a Ex (3); 4 — EX ventriculará medie (si- 
tuată în mijlocul diastolei), cu unda P sinusală situată in segmentul ST; 
9, 6 — Ex ventriculare tardive (complexul QRS al Ex se suprapune cu unda 
P sinusală următoare — 5 — sau apare după aceasta — 6 —, dar înaintea 
momentului în care s-ar produce complexul QRS de origine sinusală). EX- 
trasistolele de la 2—6 sint urmate de o pauză mai lungă, „compensatoare“, 
încît suma intervalului pre- si postextrasistolic este egală cu 2X (ceva mai 
scurtă); 7 — Ex ventriculară interpolată; 8 — Ex ventriculară interpolata, 
urmată de o sistolă sinusală cu P—Q lung şi QRST aberant; 9 — Ex ven- 
triculará cu undă P „„retrocondusă“ (P' negativ, situat in segmentul ST şi mal 
precoce decît ar fi următoarea undă P a ritmului sinusal); 10 — Ex ven- 
triculară cu „bătaie reciprocă“; unda P retrocondusă din segmentul ST al EX 
este urmată de un complex QRST descendent, mai precoce decit ar fi ur- 
mătorul complex QRST al ritmului sinusal; 11 — Ex ventriculară foarte pre- 
coce ,pernicioasá", situată în virful sau înaintea virfului undei T, adică în 
perioada vulnerabilă a ventriculilor. 
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dară amplă a complexului terminal 
ST—T (fig. A 70, 71, 72, 73). 

Din orientarea vectorului AQRS 
se poate deduce locul de origine al 
Ex în masa ventriculilor (vezi ,Ac- 
tivárile ectopice ventriculare“). 

Ex ventriculare septale (care iau 
naștere într-un focar situat în sep- 
tul i—v) prezintă o ingrosare la în- 
ceputul lui QRS, asemănătoare cu 
unda delta din sindromul WPW. 

În intoxicația digitalică si in le- 
ziunile miocardice severe, comple- 
xul QRS şi/sau complexul ST—T al 
Ex ventriculare prezintă deformări 
foarte exprimate, neobișnuite, une- 
ori „bizare“. | 

Intervalul Q—T al Ex ventricula- 
re este relativ mai scurt, iar cel al 
complexului postextrasistolic al rit- 
mului de bază este relativ mai lung, 
in raport cu durata medie a inter- 
valului Q—T al ritmului de bazá. 

Uneori, după complexele QRS ale 
undei Ex ventriculare, în segmentul 
ST, se poate vedea o undă P de tip 
nodal, cu AP în jur de —80? (P 
negativ in D, 4 si aVF), ca o acti- 
vare atrială retrocondusă de la ven- 
triculi (impulsul format ín ventricul 
găseşte sistemul jonctional A—V in 
faza receptivá) (fig. 357, 9, 10). 

Trebuie făcută deosebirea de o un- 
dă P de tip „descendent“ (cu AP în 
“jur de +45%—+60% (fig. 357, 2, 3, 
4), „Care corespunde unei activári 
atriale de origine sinusală care coin- 
cide (se suprapune) extrasistolei ven- 
triculare; în acest din urmă caz, in- 
tervalul P—P premergător este egal 
cu cel al ribmului de bază, pe cînd 
în cazul undelor P retroconduse, in- 
tervalul P—P’ este ceva mai mic 
decît X. 

Bătăile cardiace postextrasistolice 
pot prezenta si ele, uneori, mici mo- 
dificări ale undei P, ale duratei in- 
tervalului P—Q sau ale morfologiei 
complexului QRST (fig. 357, 8). 


. valelor pre- 


B) Pluralitatea focarelor de excitatie 


a) De cele mai multe ori Ex se 
repetá cu exact aceeasi morfologie 
— qmonomorfism —, ceea ce indică 
originea constantă a extrasistolelor 
într-un același focar — monotopism. 
Ex monotope au același interval de 
cuplare (fig. 358, 2, 3) (fig. A72). 

b) În unele cazuri, pe traseul ace- 
leiași derivații, aspectul diferă de la 
o Ex la alta, alternînd două sau mai 
multe morfologii deosebite — dimor- 


fism sau polimorfism —, ceea ce in- - 


dică existenţa mai multor focare ec- 
topice, care dau naștere la extrasis- 
tole — politopism. Ex politope pot 
avea cuplări la intervale diferite 
(fig. 358, 4) (fig. A 72). 


C) Situația Ex în cadrul revoluției 
cardiace a ritmului de bază 


Se pot distinge: 

— Ex precoce — care se supra- 
pun pe unda T a complexului pre- 
mergător al ritmului de bază (in 
virful undei sau pe ramura sa des- 
cendentă) (fig. 357, 2, 3): 

— Ex medii — care survin între 
sfirsitul undei T si înainte de urmă- 
toarea undă P a ritmului de bază 
(fig. 357, 4); 

— Ex tardive — (numai în cazul 
Ex ventriculare) — care survin du- 
pă începutul undei P a revoluției 
cardiace următoare, dar înainte de 
momentul în care ar trebui să sur- 
ies complexul QRS bazal (fig. 357, 
5, 6). 


D) Raporturile Ex cu ritmul 
de baza 


a) De regulă, Ex (mai ales cele 
ventriculare) sint urmate de o pauza 
mai lungă, „compensatoare“ (fig. 357, 
2, 3, 4, 5, 6), astfel încît suma inter- 
şi  postextrasistolic 
(R—R’ si. R'—R) este egalá cu 2 
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Fig. 358 — Reprezentare schematică şi sinopticá a modalitátilor de apariție pe traseul 


Ecg a extrasistolelor: 


1 — ritm sinusal; 2 — Ex atriale bigeminate; 3 — Ex ventriculare bigeminate monomorfe (cu 
acceaşi formă), adică monotope (cu originea in același focar); 4 — Ex ventriculare bigeminate di- 
morte (polimorfe) (politope); 5 — Ex ventriculare trigeminate 2:1 (două sistole sinusale urmate 
de o Ex); 6 — Ex ventriculare trigeminate 1:2 (0 sistolă sinusală urmată de două Ex mono- 
Lope); extrasistolă „dublă“; 7 — Ex ventriculare trigeminate politope (polimorfe); 8 — EX atrială 
dublă bifocală (din două focare); 9 — Ex ventriculară dublă urmată de o sistolă sinu- 
sală cu P—Q lung şi QRST aberant; 10 — salve de Ex ventriculare (primele trei au aceeaşi ori- 
gine, ultima îşi arg originea în alt focar). 
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(două intervale obișnuite ale ritmu- 
lui de bază). De fapt, în realitate ur- 
mătoarea activare a ritmului de bază 
survine cu cîteva sutimi de secundă 
mai devreme decit 2X (aritmie sinu- 
sală ventriculofazică). Intervalul 2X 
se datorește faptului cá un impuls 
al ritmului de bază nu se validează 
(este blocat) găsind miocardul în faza 
refractară determinată de activarea 
extrasistolică (fig. A 70). 

De remarcat că în cazul Ex ven- 
triculare — se poate observa uneori 
unda P a ritmului sinusal, dar lip- 
seşte complexul QRST următor (fig. 
357, 2, 3, 4). 
'.b) Ex supraventriculare produc 
uneori decalarea ritmului de bazá 
adică intervalul postextrasistolic 
(P'—P) (fig. 356, 2) este egal cu X. 
De obicei ínsá, acest interval este 
ceva mai mare decît X. 

c) Extrasistolele — atit supraven- 
triculare, cit mai ales cele ventricu- 
lare — pot fi interpolate (fig. 357,7) 
adică se intercaleazá între două sis- 
tole imediat succesive ale ritmului 
de bază, fără să se „piardă“ nici o 
bătaie a acestuia. Suma intervale- 
lor pre- si postextrasistolice (R—R’ 
+R’—R) este egală cu X. Acest mod 
de apariție a Ex se observă mai ales 
în bradicardii (relative), atunci cînd 
proxima activare a ritmului de bază 
survine după ce a expirat faza re- 
fractará determinată de extrasistolă. 


E) Succesiunea în timp 
a extrasistolelor 


Ex. pot apare: 


— izolat, la intervale mai mari 
(după 10—50 de bătăi sau chiar mai 


mult) sau mai mici (după 3—4 bătăi 


ale ritmului de bază); 


— grupate alloritmic, adică după 


fiecare a doua bătaie a ritmului de 
bază — bigeminism (fig. 358, 2, 3) — 


a treia bătaie — trigeminism (fig. 
358, 5, 6) —, a patra bătaie — eva- 
drigeminism — etc. Gruparea poate 


fi monomorfa (toate Ex au originea 
în acelaşi focar) di- sau polimorfe 
(cu originea in douá sau mai multe 
focare, care se schimbá in mod re- 
gulat sau.neregulat) (fig. 358, 4, Ty 

— grupate în salve (fig. 358, 6 7 
8, 9, 10), adică 2—3—4 sau mai mul. 
te Ex monotope sau politope, una 
după alta; salvele de Ex fac tran- 
zitia spre  tahicardia  paroxistică 
(fig. A 74). 

— extrasistolele cu ,,reintrare* (cu 
bátaie reciprocá) (fig. 357, 10) re- 
prezintă o situaţie specială, in care 
o Ex (de obicei, ventriculară) este 


„urmată de o activare atrialá retro- 


condusă, care „coborind“ din nou, 
determină o nouă activare ventri- 
culara. 


39.2.3. | 
Diagnosticul pozitiv Ecgrafic 
al extrasistoliei 


Se bazează, în esenţă, pe urmá- 
toarele: i 

— prematuritatea activării (apa- 
rifia la un interval mai scurt decît 
X); 

— caracterul ectopic, extrasinusal; 

— caracterul parazitar pe un ritm 
de bază; 

— cuplarea fixă. 

Ex sînt mai frecvente la un ritm 
cardic relativ jos şi tind să se ră- 
rească sau chiar dispar la o frec- 
venta cardiacă mai ridicată, de ace- 
ea, proba de efort, aminele presoare 


. Sau atropina, adică toate condiţiile ca- 


re produc tahicardie ráresc sau fac 
să dispară extrasistolele. 


39.2.4. 
Diagnosticul diferential Ecgrafic 


(1) Parasistolia se manifestă cu 
activări ectopice care seamănă foarte 
mult cu extrasistolele, dar cuplarea 
(intervalul P—P’ sau R—R’) este va- 
riabilă, iar intervalele dintre , două 
activări ectopice (P/—P" sau R —R) 
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sînt egale sau reprezintă multipli în- 


tregi ai celui mai scurt interval ob- ` 


servat pe trasee mai lungi. 

(2) Capturile din disociatia A—V 
prin interferență seamănă cu extra- 
sistolele prin faptul că pauza pre- 
mergătoare este mai scurtă; morfo- 
logia complexului QRST este însă de 
tip descendent, identică cu cea a unei 
activări sinusale (si nu are caracter 
ectopic). | 

(3) Accesele foarte scurte de tahi- 
cardie paroxisticá — supraventricu- 
lară sau ventriculară — trebuie de- 
osebite, principial, de salvele de ex- 
trasistole, desi între cele două dis- 
ritmii există o tranziţie imposibil d 
precizat uneori. | 

(4) Traseele Ecg în care apare un 


|. aspect de bloc de ramură (stingá sau 


dreaptü) intermitent pun probleme 
de diagnostic diferenţial cu o Ex 
ventriculară din cauza deformării 


complexului QRST; lipseşte însă pre- 


maturitatea, iar aspectul are carac- 
terele tipice ale blocului de ramură. 

(5) La fel, aspectele intermitente 
de sindrom WPW, pot mima o ex- 
trasistolă ventriculară, dar lipsește 
precocitatea, iar QRS are o morfo- 
logie caracteristică cu undă delta la 
inceputul sáu. 


39.2.5. 
Cauzele extrasistoliei 


Ex pot fi produse de cauze şi con- 
ditii foarte variate. 


39.3. 
Tahicardia paroxistica 
39.3.1. 
Caracterizare 
Tahicardia prozistică — TP — 


este o tulburare de ritm care sur- 
vine in atacuri ce apar brusc, du- 


Pot fi considerate-ca avînd o sem- 
nificatie patologică certă (indiciu de 
miocarditá, miocardiopatii diverse, 
infarct miocardic etc.) acele extra- 
sistole care: (6. 

— sint frecvente (peste 5—10/mi- 
nut); 

' — survin în salve; 

— sînt politope; 

— prezintă o morfologie profund 
deformată; 

— sînt foarte precoce (prezintă 
riscul de a declanșa o fibrilatie atri- 
ală în cazul Ex supraventriculare, 
sau o fibrilatie ventriculară în cazul 
Ex ventriculare). 

Ex pot apare si în condiţii cu o 
semnificaţie patologică minoră: în 
infecţii de focar, în cardita reuma- 
tică, în boli infecțioase, în unele di- 
selectrolitemii (hipo- sau hiperkalie- 
mii etc. in supradozare digitalică, 
in unele intoxicații etc. 

Ex pot fi „funcţionale“, fără nici 
o semnificație patologică în sensul 
unor leziuni cardiace: în stări febrile, 
în efort, emoţii, după consum de ca- 


fea, alcool, fumat, după consumul de , 


droguri excitante, postprandial, în 
meteorism, ca reflexe de la diferite 
viscere, în tulburările neurovegeta- 
tive, în hipertiroidism si climax etc. 

Semnificaţia extrasistoliei trebuie 
apreciată cu atenţie în întregul con- 
text clinic al cazului dat. 


rează un timp variabil de la un caz 
la altul si apoi dispar brusc, — me- 
canismul lor constind în formarea 
unor activități ectopice frecvente şi, 
de regulă, regulate. 
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Caracteristicile acestei  disritmii 
sînt următoarele: 

(1) Disritmia se manifestă prin 
atacuri satu crize care survin episo- 
die, din cind ín cind si pentru o 
durată de timp variabilă. 

(2) Atacul disritmic apare brusc, 
înlocuind dintr-odată ritmul cardiac 
premergător cu noul ritm tahicardic, 
fără o trecere progresivă. 

(3) În timpul accesului, există o 
tahicardie excesivă, în jur de 200/mi- 


nut (între 160 şi 300/minut) — dar 


cel mai adesea între 180 şi 220/mi- 
nut. 

(4) De regulá, ritmul este regulat 
și fix, neinfluentat de respiraţie, 
efort, sau alte stimulári vegetative 
de intensitate moderatá (cu unele 
excepţii care vor fi arătate ulterior). 

(5) Accesul încetează tot atit de 
brusc, fără o tranziţie treptată. 

(6) Activările din timpul accesu- 
lui au caracter ectopic, extrasinu- 
sal — fie supraventricular, fie ven- 
tricular. l | 

(7) Disritmia are o mare tendință 
de a recidiva la intervale variate, cu 


durată variată si în condiţii declan- 


şatoare diferite. 

Apariţia disritmiei în atacuri re- 
curente care încep si sfirsesc brusc, 
definesc caracterul paroxistic al ei. 


În ceea ce priveşte mecanismele 
de producere a TP, există două teo- 
rii principale, acceptate astăzi: 

(1) Existența unui focar ectopic 
care emite impulsuri ritmice cu o 
frecvenţă foarte mare. ` 

2) Existența unui mecanism de 
„reintrare“: TP începe cu o extra- 
sistolă (sistolă ectopică precoce) în 
cursul căreia impulsul s-ar propaga 
pe două căi, una anterogradă, alta 
retrogradă; aceasta din urmă ar per- 
mite stimularea din nou a zonelor 
„Superioare“ ale miocardului si ar 
determina o nouă undă anterogradă, 
apoi ciclul se repetă mai mult timp. 
Mecanismul de reintrare este evi- 
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dent si frecvent intilnit mai ales in 
TP care apar in sindroamele de pre- 
excitație ventriculară. 


39.3.2. 
Criteriile de diagnostic 
Ecgrafic al TP 


Se constată: 


— un ritm cardiac cu o frecvenţă 
mare (în jur de 180—220/minut); 

— ritmul este regulat si fix in- 
variabil; 

— accesul apare și dispare din- 
tr-odată, ceea ce se poate surprinde 
uneori şi pe Ecg. 


Ecg permite recunoașterea originii | 


supraventriculare sau ventriculare a 
TP, ceea ce are o mare importanţă 
diagnostică, prognostică şi terapeu- 
tică. 


39.3.2.1. ze 
Tahicardiile paroxistice 
supraventriculare 


Pot fi atriale sau nodale. 

a) TP atriale (propriu-zise) se re- 
cunose prin: ) 

.— prezenţa undelor P de tip ec- 
topic înaintea fiecărui complex QRS; 

— complexe QRS de aspect des- 
cendent sau bazal (ca si în ritmul de 
bazà); | 

Se pot remarca următoarele parti- 
cularitüti (fig. A 75, 76): 

— Uneori undele P sînt mascate 
de unda T a revoluţiei cardiace pre- 
cedente, fiind greu de identificat; 
trebuie căutate cu atenţie în toate 
derivatiile disponibile. : 

— Intervalul P—Q este in gene- 
ral ceva mai scurt; alteori insá este 
ceva mai lung (raportat la frecvenţa 
cardiacă), ceea ce denotă un grad oa- 
recare de bloc A—V determinat de 
tahicardie. ` 

— Complexul QRS poate prezenta 
unele mici deformări (aberaţii), de- 
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oarece unele zone miocardice sînt 
surprinse mereu în faza refractară 
relativă. 

Uneori se constată o alternanță 
electrică, complexele QRS fiind al- 
ternativ unul mai amplu, altul mai 
mic sau alternînd două morfologii di- 
ferite (fenomenul electric coincide 
sau nu cu un puls alternant). 

— Segmentul ST este deseori sub- 
denivelat si unda T este turtitá sau 
chiar negativá, — ca expresie a tul- 
burárilor de repolarizare determina- 
te de tahicardia excesivă. 

— Deseori, după încetarea accesu- 
lui de TP se constată modificări ale 
segmentului ST (subdenivelári) si ale 
undei T (negativári, alteori unde T 
ample ascuţite) care durează cîteva 
minute, ore sau chiar zile. Aceste 
modificări „posttahicardice“ sînt ex- 
presia unor tulburări „funcționale“, 
dar sint greu de deosebit cu certi- 
tudine de modificările „ischemice“ 
relevate de tahicardie. 

— Dacă se surprinde pe traseu 
debutul unui atac, se poate observa 
în unele cazuri că accesul începe cu 
o extrasistolă după care urmează 


TP ,juxtanodale* — în care P ar 
fi sumat cu complexul QRS — sînt 
greu de recunoscut ca atare si de 
diferențiat de TP ventriculare cu ori- 
ginea într-un focar hisian. 

Complexul QRS are caracter des- 
cendent, bazal. l 

c) Condiții de oprire a accesului 
de TP supraventriculară. În aproxi- 
mativ 300% din cazurile de TP su- 
praventriculară, accesul poate fi 
oprit printr-o stimulare vegetativă, 
a depresorilor cardiaci, lucru pe ca- 
re-l remarcă adeseori și pacienţii şi 
îl aplică în scopul cupării crizelor 


‘tahicardice. 


apoi seria de sistole foarte frecvente; 


această situație ar pleda pentru me- 
canismul de „reintrare“ (fig. A76). 


— Sfirsitul unui acces poate fi în- 
registrat mai adesea; se constată une- 
ori imediat după aceea o pauză ceva 
mai lungă, adeseori urmată de una 
sau cîteva bătăi de înlocuire, după 
care se instalează ritmul sinusal (sau 
alt ritm de bază); rareori, imediat 
după încheierea accesului tahicar- 
die se constată una sau cîteva extra- 
sistole. | 

b).TP nodale — al căror focar es- 
te situat în NAV. Se recunosc prin 
prezenţa undelor P de tip nodal (AP 
în jur de —80°) situate fie imediat 
înaintea (TP supranodale), fie ime- 


Metodele de stimulare vegetativá 
trebuie încercate la orice pacient cu 
TP mn general si mai ales dacă se 
precizează că este o TP supraven- 
triculară. | 

Se poate recurge şi la medicamen- 
te (mai ales pe cale intravenoasă, dar 
și oral): digitalice, lidocaină, sulfat 
de magneziu, betablocante adrener- 
gice, ajmalină etc. 

d) TP supraventriculare cu bloc 
A—V. De regulă, toate activárile 
atriale se transmit la ventriculi 
(transmitere 1 : 1). In cazuri rare de 
TP supraventriculará se poate ob- 


serva însă un grad oarecare de bloc ' 


A—V partial, astfel incit transmite- 
rea activărilor atriale la ventricul se 
face doar in raport de: 2:1, mai rar 
3:1 etc. (fig. A 98). Si mai rar bloca- 
rea A—V se face sub forma perioa- 


delor Wenckebach (vezi la „Blocul 


diat in urma complexului QRS (TP 


infranodale). 
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A—V“). Asemenea blocări pot apare 
Si in cursul manoperelor de stimu- 
lare a depresorilor sau sub acţiunea 
unor droguri, 


39.3.2.2. 
Tahicardiile paroxistice ventriculare 


Se recunosc prin: 

— absenţa undelor P; 

— complexele QRST sînt foarte 
deformate, cu QRS lărgit peste 0,13", 


Scanned with OKEN Scanner 


cu ingrosári si neregularități şi de- 
vierea secundară netă şi amplă a 
complexului ST—T. 

Sint de remarcat următoarele 
particularităţi (fig. A 86): 

— Uneori se pot observa unde P 
de origine sino-atrialá (care nu se 
transmit la ventriculi), survenind cu 
o frecventá de 70—80/minut si su- 
prapunindu-se fárá nici o regulà cu 
complexele QRST ale ritmului ven- 
tricular tahicardic (există o disocia- 
Ge A—V, activările atriale neputind 
fi transmise la ventriculi, deoarece 
aceștia sînt practic tot timpul in 
faza refractară din cauza ritmului 
idioventricular foarte rapid). 

— Orientarea vectorială a lui 
“AQRS poate indica, în general, se- 
diul focarului ectopic în masa ven- 
triculară. 

— Opoziția complexului ST—T 
fata de QRS se datorește -atit devie- 
rii secundare (ca o consecinţă a asin- 
cronismului celor doi ventriculi), cit 
şi efectelor ischemice produse de ta- 
hicardie; de aceea, de obicei segmen- 
tul ST este concav spre linia zero. 

— Poate apare uneori o alter- 
nanță electrică si în cazul TP ven- 
„ triculare. 

__— TP ventriculare ` ,bidirectio- 
nale“ sint acelea (rar intilnite) în 
care alternează două tipuri de com- 
plexe QRST — în formula A—B— 
—A—B etc. — ceea ce presupune: 

e fie un bloc intermitent al unei 
ramuri a FH; 

e fie alternarea a doi centri ec- 
topici ventriculari; 


e fie un centru situat în FH, 
excitatia transmitindu-se alternativ 
pe douá cái longitudinale diferite, la 
cei doi ventriculi (fig. A 87). 

TP ventriculará bidirectionalà are 
in general o semnificatie mai gravá. 

— TP ventriculare evoluează de 
obicei cu un ritm regulat. Uneori 


însă se poate constata o oarecare ne- 
regularitate a ritmului; asemenea 
cazuri fac tranziţia spre tahicardiile 
ventriculare haotice (vezi) şi mai de- 
parte spre flutterul si fibrilatia ven- 
triculară. 

— TP ventriculare nu pot fi 
oprite decit cu totul exceptional 
prin manevrele de stimulare a de- 
presorilor, ca şi în cazul TP supra- 
ventriculare. Oprirea accesului tahi- 
cardic poate fi obţinută numai cu 
ajutorul unor medicamente (proca- 
inamidá, lidocainá etc.) sau electric. 


39.3.3. 
Diagnosticul pozitiv 
Ecgrafic al TP 


Se bazează, în esenţă, pe surveni- 
rea in atacuri (crize) recidivante, cu 
debut si sfîrşit brusc (paroxisme) a 
unei tahicardii cu frecvenţa peste 
160/minut, de obicei în jur de 180— 
220/minut, cu ritm regulat (foarte 
rar uşor neregulat) si fix, cu aspect 
de activare ectopicá supraventricu- 
lará sau ventriculará. 


39.3 4. 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic 


TP supraventriculare trebuie dife- 


-rentiate de: 


(1) Tahicardiile sinusale excesive; 


in acestea însă rareori frecvența 


atinge sau depăşeşte 150/minut, pe 
cînd în TP frecvenţa este peste 
160/minut; tahicardiile sinusale pre- 
zintă un ritm variabil, fie spontan, 
fie la diverse probe de stimulare 
vegetativă. Morfologia undei P nu 
permite diferenţierea (mai ales că 
uneori unda P este greu de recunos- 
cut, din cauza sumării cu unda T 
precedentă). | 

(2) Flutterul atrial survine şi el 
în atacuri paroxistice, frecvența Ven- 
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triculară fiind însă, de obicei, în jur 
de 150/minut, dat fiind că frecvenţa 
activárilor atriale este de aproxima- 
tiv 300/minut si transmiterea A—V 
se face ín raport de 2:1. Traseul 
Ecg prezintă aspectul tipic de „dinţi 
de ferăstrău“. Probleme mai dificile 
pun acele cazuri de flutter atrial în 
care undele atriale nu au aspectul 
obișnuit sinusoidal, ci apar ca unde 
distincte, asemănătoare cu undele P 
(dar totuşi cu un aspect mai bizar). 
Frecvența în jur de 300/minut de- 
notă că este un flutter atrial si nu 
o TP atrială. 

(3) Fibrilatia  atrialá | parozxisticá 
survine de regulă cu tahicardie, în 
jur de 180—4220/minut, deci ca si 
in TP; există însă o aritmie com- 
pletă evidentă (tahiaritmie) care se 
menţine si in cursul manevrelor de 
stimulare vegetativà si pe lingá orice 
frecvenţă; diferite medicamente pro- 
duc o scădere progresivă a frecven- 
fei cardiace. 

TP ventriculare trebuie diferen- 
Date de: 

(1) Extrasistolele ventriculare in 
salve (de fapt, acestea fac tranziţia 
spre TP ventriculara). 

(2) Flutterul si fibrilatia ventricu- 
lará pun probleme numai în cazurile 
de foarte scurtă durată; aspectul Ecg 
„este foarte caracteristic. 

(3) Probleme de diagnostic dife- 
renfial Ecgrafic se pun cu o TP su- 
praventriculară asociată cu un bloc 
de ramură; prezența undelor P îna- 
intea complexelor QRS asigură dia- 
gnostieul. Este însă foarte greu de 
diferențiat (sau chiar imposibil) 
atunci cînd undele P nu se văd pe 
traseu (tahicardie juxtanodalá sau 
unda P complet ascunsă în T). 

(4) O 'TP ventriculară hisiană nu 
se poate deosebi Ecgrafic de o TP 


juxtanodalá, în ambele cazuri lipsind. 


undele P, iar QRST avînd un aspect 
descendent. De aceea, astfel de as- 
pecte sint numite uneori cu terme- 
nul mai vag de TP jonctionalá. Apa- 


rifia eventuală a unor unde P cu o` 


frecvenţă de 70—80/minut pledează 
pentru o TP ventriculará de origine 
hisiană. În ‘caz de TP juxtanodală, 
stimularea  vegetativă poate face 
uneori să apară undele P nodale 
imediat înaintea sau în urma com- 
plexului QRS. 


39.3.5. 
Cauzele TP 


TP pot apare ca o complicatie a 
unor cardiopatii majore: stenoza mi- 
tralá, cardiopatia ischemicá (atit in 
infarctul miocardic, cit si în miocar- 
diopatia ischemicá cronicá), in car- 
diopatia hipertiroidianá, în cardio- 
miopatiile obstructive si restrictive 
si in alte boli miocardice. 

TP cu o semnificație patologică 
minoră se pot intilni in: infecțiile 
de focar, hipertiroidie uşoară si mo- 
deratá, precum si alte disfuncţii en- 
docrine, după unele droguri exci- 
tante (cofeină, amine presoare, digi- 
talá etc.), în cursul cateterismului 
cardiac sau a intervențiilor pe cord 
(prin excitare mecanică) etc. 

Există si TP benigne, ,,functiona- 
le“ de tip Bouveret, fara nici un 
semn de afectare cardiacá si fárá 
evoluţie ulterioară spre insuficienţă 
cardiacă. Ele sînt de regulă supra- 
ventriculare şi se influenţează ușor 
prin manevrele depresoare. 

Un caz particular de TP functio- 
nale îl reprezintă cele care apar în 
sindromul de PEV (vezi). 

TP ventriculare trebuie conside- 
rate întotdeauna ca avînd un sub- 
strat organic important si un pro- 
gnostic sever. 
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39.4. 

Flutterul atrial 
39.4.1. 
Caracterizare 


Flutterul atrial (Fl A) este o dis- 
- ritmie în care se produc activări 
atriale regulate si ritmice, cu d frec- 
venta în jur de 300/minut, din care 
de obicei numai o parte se transmit 
la ventriculi, în mod regulat sau ne- 
regulat. 

Caracteristicile disritmiei sint ur- 
mátoarele: 

(1) Activarea atrialá este de tip 
ectopic. 

(2) Activárile atriale sînt ritmice, 
succedindu-se la intervale riguros 
egale. m 

(3) Frecvența  activărilor 
este de regulă în jur de 300/minut 
(rareori sub 280 sau peste 340/mi- 
nut). 


0,10” 


Bloc de ieşire 
unidirechonat 


-Excitafie 
inia 


atriale 


(4) Transmiterea impulsului de la 
atrii la ventriculi se face foarte rar 
integral (adică toate activările atria- 
le să se transmită la ventriculi — 
transmitere 1:1),.deoarece sistemul 
jonctional A—V nu este capabil de 
obicei să efectueze o astfel de con- 
ducere. De cele mai multe ori, la 
ventriculi se transmite numai o 
parte din impulsurile atriale, cu un 
grad oarecare de bloc A—V. Cel mai 
adesea se observă o transmitere 
A—V 2:1 (tot a doua activare atri- 
ală este blocată), mai rareori se face 
o transmitere 3:1, 4:1 etc. Trans- 
miterea A—V este mai adesea regu- 
lată, sistematizată, dar uneori poate 
fi neregulată, în care caz activările 
ventriculare se prezintă cu o aritmie 
completă. 


” circuitu, 


m CIrC Ciclul " 
reincepe durează 020 
| (=300/ minut) 
| focar Prag. ^. 
B “do ge excifafie 
excitafie 
/mpulsuri £F frecvente (300/minut) 
cect -— Reprezentare schematicá a celor douá mecanisme principale prin care se 
explică geneza flutterului atrial. A — Ipoteza „undei circulare“: într-un inel mus- 


cular atrial, o excitație iniţială (1) se propagă în unul din sensuri, în celălalt sens 
pirum un bloc de ieșire unidirectional. După ce influxul străbate inelul (2, 3) gáses- 
e din nou porţiunea iniţială într-o fază receptivă si „circuitul“ reîncepe (4). Întregul 
ciclu durează aproximativ 0,20”, deci excitatia care circulă prin inel are o frecvenţă 
de 300/minut. B — Teoria „focarului unic de excitație“: focarul atrial emite impulsuri 
cu o frecvenţă mare, de aproximativ 300/minut si care atingind pragul de excitație 
determină tot atîtea activări ale miocardului atrial din jur. Detalii în text. 
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Mecanismul de producere al acti- 
vărilor atriale rapide din Fl A a fost 
explicat prin douá teorii (fig. 359): 

1. Existenţa unei unde circulare 
(Lewis) sau a unei ,reintrári*, con- 
form căreia impulsul s-ar propaga 
printr-un inel muscular situat în pe- 
retele atrial (de obicei, într-un plan 
sagital); ar exista un bloc „de ieșire“ 


într-unul din sensurile inelului, ast- ` 


fel încît unda de excitație după ce 
străbate, în celălalt sens, întregul 
inel (sau circuit) şi soseşte la punc- 
tul de plecare, îl găseşte pe acesta 
din nou în'faza receptiva şi ciclul 
se reia. Astfel se explică atit frec- 
venfa mare a activărilor atriale cît 
şi regularitatea ritmului lor. 

2. Existența unui focar ectopic 
atrial (Scherf si Schott) focarul emi- 
tind impulsuri cu o frecvenţă de 
aproximativ 300/minut, între frec- 
venta TP atriale (aproximativ 200/ 
/minut) si a fibrilatiei atriale (peste 
400—500/minut).  Activările atriale 
survin regulat, la intervale riguros 
constante. pe ^ | 

In Fl A, fiecare activare atrialá 
este globală, adică interesează în- 
treaga masă atrială şi se repetă pe 
sine însăşi. | 


3942. i 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Examenul Ecgrafic este deosebit 
de important si adeseori hotáritor 
pentru diagnostieul F] A. Se con- 
ie urmátoarele (fig. A 77, 78, 79, 
80): rur 3 

1. Undele F. 

(1) Activitatea atrialá nu este re- 
prezentatá de unde P, aga cum se 
observă în caz de ritm sinusal sau 
“în TP atriale. În locul lor, traseul 
prezintă o linie sinuoasă, in zig-zag, 
foarte regulată, comparată cu „din- 
tii de ferástráu*, Fiecare „dinte“ co- 
respunde unei revoluţii atriale com- 
plete. Aceste unde de activare atria- 
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lá cu morfologie particulară. se no- 
teazá de multi autori ca unde F (de 
la Flutter) (alţi autori le notează to- 
tusi cu P deoarece corespund unor 
activári atriale complete). Toate un- 
dele F au exact aceeași formă si du- 
rată (vezi si fig. A 129), UE eek 

(2) Ritmul undelor F este foarte 
regulat si constant. 

. (3) Frecvența undelor F este în 
jur de 300/minut (rareori sub 280 
sau peste 340/minut). 

(4) Axul electric al undelor F este 
de regulă aproape vertical; de aceea, 
undele F se văd cel mai bine (sînt 
cele mai ample) in D, , și aVF si 
sint mult mai putin evidente in ce- 
lelalte derivații. | 

(5) Undele F se văd întotdeauna 
foarte bine în V,.,, adică in deriva- 
fille toracice situate în imediata 
apropiere a AD, ceea ce are impor- 
tanta pentru diagnosticul cazurilor 
problematice. In V,., se pot distinge 
uneori mai net undele de depolari- 
zare atrială, care se apropie de as- 
pectul (difazic sau polifazic) al unor 
unde P, urmate apoi de unda de re- 


polarizare, de sens opus si chiar şi . 


de o foarte scurtă diastolă. 

(6) Undele F se disting foarte bine 
în caz de transmitere 3:1 sau mai 
rară. În caz de transmitere 2:1 se 
pot ivi dificultăți în recunoaşterea 
undelor F, deoarece una din ele se 
suprapune sau este imediat alăturată 
complexului QRS, iar cealaltă se su- 
mează cu unda T, astfel încît aspec- 
tul rezultant al celor două unde F 
nu este același si pretează la con- 
fuzia cu o TP supraventriculară. . 

(7) Mai rar, undele F au altă ort- 
entare vectorială, încît „dinţii de fe- 
răstrău“ sînt mai evidenti, de exem- 
plu, in Di si aVL. 

. (8) Dacă de obicei undele F sint 
destul de ample si astfel pot fi re- 
cunoscute ușor, în unele cazuri însă 
ele sînt de amplitudine foarte mică, 
turtite, încît se recunosc mai greu. 
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Și în aceste cazuri, ele sint totuşi 
mai bine vizibile în Vj-~s. M 

(9) Si mai rar, undele F seamana 
întru totul cu nişte unde P de mică 
amplitudine, de obicei net bifide, 
traseul dintre ele fiind orizontal, as- 
pectul se prezintă ca si cum ar fi 
o TP atrială cu ritm foarte frecvent 
si cu transmitere A—V parţială. 


(10) Tot foarte rar, frecvența un-. 


delor F (mai ales sub forma descrisă 
la punctul precedent) depășește cu 
mult alura de 300/minut, apropiin- 
du-se de 400/minut. In acest caz, o 
transmitere 2:1 va determina o ta- 
hicardie ventriculará de aproape 
200/minut, ca și într-o TP atriala 
obișnuită, — iar o transmitere 944, 
va determina o tahicardie ventricu- 
lară de aproximativ 130/minut. În 
aceste cazuri, undele F sint de am- 
plitudine foarte mica si trebuie cáu- 
tate cu mare atenţie pe trasee înre- 
gistrate cît mai corect fără artefacte 
tehnice, eventual cu amplificare; sint 
vizibile mai ales in Mia Orice ne- 
regularitate sau. accident care apare 
în unda T (sau în imediata ei apro- 
piere) şi se repetă cu aceeași formă 
înaintea complexului. QRS, într-un 
caz cu tahicardie ritmică trebuie sus- 


pectat de un astfel de flutter atrial. 


2. Complexele QRST. Survin rit- 
mie, in cadenfa de 2:1, 3:1, 4:1 
sau neregulat in raport cu undele F, 
suprapunindu-se cu „dinții de fe- 
rástráu*, Din această suprapunere, 
poate 'rezulta o deformare atît a 
complexului QRS, cit mai ales a un- 
dei T 

3. Stimularea, depresorilor cardiaci 
(compresia globilor oculari sau a si- 
nusului carotidian) produce o modi- 
ficare a transmiterii A—V de la 
2:1, la 3:1, 4:1,5:1 etc, ceea ce 
se traduce prin schimbarea frecven- 
fei ventriculare în „trepte fixe“ de 
frecvență: de la 150/minut direct la 
100, apoi 75, 60/minut ete. Reveni- 
rea la conducerea 2:1 şi frecvenţa 


ventriculară de 150/minut se face tot 
în aceste „trepte“. Astfel de blocări 
ale conducerii A—V, în trepte fixe, 
pot apare şi spontan. 

4. Fl A cu transmitere A—V ne- 
regulată se poate recunoaşte practic 
numai prin. examenul Ecgrafic, ven- 
triculogramele prezentind o aritmie 
completă, ca și în fibrilatia ventri- 
culară (fig. A 77). 

Analiza Ecg arată cá „aritmia“ 
ventriculară se poate datori: 

— unei transmiteri cu totul ne- 
regulate, nesistematizate, a impulsu- 
lui de la atrii la ventriculi, rezultind 
o veritabilă „aritmie completă“, ca 
şi în cazul fibrilatiei atriale; 

— mai rareori, este vorba de o 
schimbare permanentă si de obicei 
nesistematizatü,. a gradului de blo- 
care A—V: cînd 2:1, cînd 3:1,4 :1, 
5:1 etc. (fig. A 77, 78, 79); 

— si mai rar se poate constata 
un fenomen de bloc A—V cu pe- 
rioade Wenckebach: de exemplu por- 
nind de la transmitere 2:1, se con- 
stată că distanța dintre o undă F 
(mai exact, tot a doua undă F) si 
QRS crește progresiv, pînă cînd la 
un moment dat se produce o trans- 
mitere 3:1, apoi se reia transmite- 
rea 2:1 cu alungirea progresivá a 
intervalului F—Q. 

9. Fl A survine de obicei paroxis- 
tic, adicá apare dintr-o datá si dis- 
pare dintr-odată. Durata unui acces 
poate fi de citeva minute, ore sau 
zile. Sint rare cazurile care dureazá 
mai multe sáptámini sau luni. Aces- 
lea pot fi considerate drept cazuri 
de Fl A persistent. Uneori pot fi 
surprinse perioade extrem de scurte 
de Fl A, in care se produc doar ci- 
teva, chiar numai 2—3—4 unde F, 
revenindu-se apoi la ritm sinusal. 

Fl A este de obicei o disritmie la- 
bilă, tranzitorie. Ea precede de multe 
ori instalarea unei fibrilatii atriale 
sau apare în cursul trecerii unei fi- 
brilatii atriale spre ritm sinusal. 
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39.4.3. 
Diagnosticul pozitiv Ecgrafic 


Se bazează pe: 

— Prezenţa undelor F sub formă 
de „dinţi de ferăstrău“, evidente mai 
ales în D, 53, aVF şi V4.5. 

— Frecvența undelor F este in jur 
de 300/minut. 

— Transmiterea A—V se face de 
obicei în raport de 2:1, deci există 
„o tahicardie ventriculară în jur de 
150/minut. 

— Schimbarea raportului de trans- 
mitere A—V (spontan sau prin sti- 
mularea depresorilor) modifică frec- 
venta ventriculará în „trepte fixe“ 
de frecvență (150, 100, 75, 60/mi- 
nut) etc. ea 

— Complexele QRST au aspect 
„descendent“, dar sînt partial defor- 
mate prin sumarea cu undele F. 


39.4 4. 
Diagnosticul diferential Ecgrafic 


Se face cu: 

(1) Tahicardia paroxisticá atrială, 
în care însă frecvenţa cardiacă (ven- 
triculară) este mai mare, în jur de 
180—220/minut (dar uneori si în 
Fl A în care frecvența undelor F 
este de aproape 400/minut și există 
o transmitere 2 : 1, frecvenţa ventri- 
culară se poate apropia de 200/mi- 
nut). Stimularea depresorilor pro- 
duce (uneori) trecerea dintr-odata la 
o frecvenţă normală, de 70—80 mi- 
nut, în cazul TP atriale, pe cînd în 
Fl A se produce o schimbare în 
trepte fixe. În TP atrială există tot 
atitea unde P distincte cîte com- 
plexe QRST (sînt rare cazurile de TP 
atrială cu bloc A—V 2:1). 

(2) Fibrilatia atrială evoluează în- 
totdeauna cu aritmie completă, încît 
probleme de diagnostic diferenţial se 
pun numai pentru cazurile de Fl A 
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cu transmitere neregulată. Pe Ecg 
în fibrilatia atrială sint prezente un- 
dele f mici Si neregulate, foarte 
frecvente, pe cînd in Fl A Sint pre- 
zente undele F ample și regulate. 

O problemă deosebită de diagnos- 
tic diferențial Ecgrafie se pune în 
acele cazuri de fibrilatie atrialà în 
care pe anumite porțiuni ale traseu- 
lui Ecg apar unde atriale cu aspect 
sinusoidal, mai ample, care imită 
undele F; este asa numita fibrilatie 
atrială figuratá, sau dupá unii, fi- 
brilo-flutterul atrial. Se deosebeste 
de flutterul atrial prin: 

— tranziţia progresivă la si de la 
acest aspect la cel caracteristic pen- 


tru fibrilafia atrialá cu unde f mici, 


neregulate si foarte frecvente; 

— frecvenţa acestor unde este tot- 
deauna mai mare de 300/minut; 

— undele nu sint niciodată per- 
fect regulate şi nici durata lor sau 
intervalul dintre ele, asa cum este in 
cazul Fl A; 

— aspectul descris este mai evi- 
dent in V,.,, unde caracterele de 
mai sus pot fi analizate cel mai bine. 


39.4.5. | 
Cauzele flutterului atrial 


Cardiopatiile in care apare cel mai 
frecvent Fl A sînt: stenoza mitrală, 
cardiopatia hipertiroidianá, miocar- 
diopatia ischemică — dar şi în alte 
afecţiuni miocardice sau cardiace în 
general. De obicei, în aceste cazuri 
Fl A apare paroxistic si premerge de 
cele mai multe ori apariţia fibrila- 
Dei atriale. 

FI A poate apare mai rar, în in- 
fectii de focar, diferite tulburări en- 
docrine, în tulburări vegetative, in 
reflexe viscero-viscerale etc. 

Foarte rar poate apare un Fl A 
benign, ca un echivalent de TP de 
tip Bouveret, fără nici un alt indi- 
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ciu de leziune cardiacă și fără evo- 
lufie spre insuficienţă cardiacă. | 
FI A poate apare şi prin excitație 
electrică sau mecanică în cursul sti- 
mulărilor cardiace, al cateterismului 


39.5. 

Fibrilatia atrialà 
39.5.1. 
Caracterizare 


Fibrilatia atrială — Fb A — este 
o disritmie în care activarea atrială 
este desincronizatü, se face sub for- 
ma unor unde foarte frecvente 
(peste 4—500/minut), neregulate şi 
superficiale, care se fragmenteaza in 
cursul dispersării lor în masa mio- 
cardului atrial, iar transmiterea im- 
pulsului la ventriculi se face íntot- 
deauna partial (sub 200/minut) si 
neregulat, determinind o aritmie 
completă a activităţii ventriculare. 

Fb A este una dintre cele mai 
frecvente si importante disritmii in- 
tilnite in practicá. 
Caracteristicile 
sînt următoarele: 

(1) Ectopia activărilor atriale. 

(2) Frecvența foarte mare a acti- 
vărilor atriale, peste 400/minut, de 
obicei pînă la 500—700/minut iar 
uneori chiar 1 000/minut. 


.(3) Activările atriale sînt complet 
neregulate ca amploare si succesiune 
în timp. 

(4) Propagarea impulsului prin 
miocardul pereţilor atriali se face în 
mod fragmentat, parcelar; excitatia 
se transmite prin contiguitate, din 
fragment in fragment miocardic, pe 
másurá ce gáseste fibre miocardice 
în stare receptivă. În acest fel, unda 
de excitație este dispersată în mul- 
tiple „cursuri“ care serpuiese nere- 
gulat, inconjurind in continuu si în 
mod neregulat si nerepetabil, peretii 


acestei  disritmii 


N 


cardiac sau al intervențiilor pe to- 
race sau inimă. 

Și unele droguri utilizate în tra- 
tamentul disritmiilor pot da naştere, 
ocazional, unui flutter atrial. 


atriali. Aceasta este „desincroniza- 
rea“ atrială (fig. 360). 

(5) Transmiterea impulsului de la 
atrii la ventriculi este parțială (doar 
o parte din foarte multele activări 
atriale se transmit) si neregulată, in 
măsura în care activările atriale sint 
mai intense, ajung piná la nodul 
A—V si gásesc sistemu] jonctional si 
ventriculii in stare receptivă. Arit- 
mia completă a activárilor ventricu- 
lare este cea mai caracteristicá ma- 
nifestare a disritmiei. 


Fig. 360 — Reprezentare sche- 
matică a propagării „fragmen- 
tate“, neregulate si  nesiste- 
matizate a undelor de excita- 
fie, sub forma de unde par- 
celare, in caz de fibrilatie | 
atrială. 


Mecanismul de producere a Fb A 
este explicat prin: . 

1. Teoria undei circulare de exci- 
tatie, care s-ar „roti“ cu o mare frec- 
ventà; : 

2. Teoria unui focar ectopic atrial 
care emite impulsuri cu o frecvenfá 
foarte mare. 
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În ambele cazuri, frecvenţa exce- 
siv de mare a impulsurilor duce la 
desincronizarea activării atriale, de- 
oarece în permanenţă se găsesc frag- 
mente în care există o undă de acti- 
vare şi alte fragmente care sînt în 
faza receptivá şi primese impulsul 
(fig. 360). 

Se admite astăzi că în producerea 
Fb A poate interveni şi un proces de 
„reintrare“, atunci cînd o excitație 
ectopică survine în faza vulnerabilă 
a atriilor (care coincide cu per.oada 
imediat următoare virfului undei R). 


39.5.2. | | 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Eoegrafia este metoda cea mai im- 
portantá de examinare care poate 
preciza diagnosticul de Fb A. Aspec- 
tul se caracterizeazá prin: 

1. Undele f. °" 


(1) Pe traseu lipsesc undele P (ca 
unde bine definite si care se repetá 
cu aceeași morfologie, exprimind o 
activare globală a masei atriale); 

(2) Activitatea atrială anormală, 
desincronizată, se exprimă prin nişte 
unde foarte mici si frecvente, notate 
ca unde f (de fibrilatie). Aceste unde 
sint foarte neregulate, inegale ca 
mărime, durată si interval între ele. 
Dau impresia cá linia de bazá a tra- 
seului este ,,tremurata“, ca si în 
unele artefacte tehnice de înregis- 
trare. Undele f se văd cel mai bine 
în Via în imediata apropiere a AD, 
unde sînt mai ample decît în oricare 
alte derivații (fig. A 81, 82, 83). 

(3) Frecvența undelor f este de 
400—500—700/minut (fig. A 130). 

(4) Uneori, pe anumite porţiuni de 
traseu undele f devin mai ample, 
ceva mai putin neregulate, asemáná- 


toare cu undele F din flutterul atrial. - 


Acestea sint asa numitele aspecte de 
fibrilatie atriala figurată (în sensul 
că undele f iau o anumită „formă 
sau  „figură“) sau  fibrilo-flutter 


atrial. Deosebirea de un veritabil 
flutter atrial se face prin faptul că 
undele f „figurate“ (fig. A 83, 84): 

— au o frecvenţă mai mare de 
300/minut; 

— la o analiză atentă, prezintă to- 
tuși o anumită mneregularitate (ca 
mărime, formă, interval); 

— se observă trecerea progresivă 
la si de la un aspect obișnuit de fi- 
brilatie atrialá cu unde f mici si 
evident neregulate. 


Aspectul „figurat“ se poate ob- 
serva cel mai bine in V, ,. El indică, 


"în general, un atriu mai tonic, în- 


tr-o stare anatomofunctionalá relativ 
mai buná. 


(5) In alte cazuri, în schimb, un- 
dele f sînt atît de mici încît in multe 
derivații nici nu pot fi observate ca 
atare în condiţii de amplificare obis- 
nuită, dînd impresia unei paralizii 
(opriri) atriale. Totuşi, in V,., sau în 
derivații toracice- bipolare paraster- 
nale sting, ca si în derivații intra- 
atriale si dacá se máreste amplifica- 
rea înregistrării, — se pot obține tra- 
see in care se vád undele fibrilatorii. 
Asemenea aspecte denotá cá miocar- 
dul atrial este mai profund lezat. 


2. Complexele QRST. Se succed 
cu totul neregulat pe traseu — arit- 
mie completü. Aspectul lor este des- 
cendent, normal sau cu alterári da- 
torate altor cauze (supraincarcari 
ventriculare, infarct miocardic, tul- 


. burári de repolarizare, efect digita- 


lic, bloc de ramură etc.). 


Frecvența ventriculogramelor poa- 
te fi mare, în jur de 150—200/mi- 
nut — tahiaritmie; poate fi aproxi- 
mativ normală, de 70—90/minut; sau 
poate scădea sub 70/minut, pina la 
50—40/minut — bradiaritmie. 


La o analizá atentá a traseului se 
poate observa o uşoară variabilitate 


a formei complexului QRS, segmen- 


tului ST si undei T, datoritá in pri- 
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mul rînd sumării lor cu undele f 
de amplitudini diferite, dar si altor 
efecte (mici tulburari de depolari- 
zare sau repolarizare in unele zone 
miocardice) din cauză că fiecare im- 
puls transmis de la atrii cade în alt 
moment al ciclului activárii ventri- 
culare, surprinzind cind faza supra- 
normală precoce, cînd pe cea tardi- 
vă, cînd faza refractară relativă etc. 
Este evidentă mai ales variabilita- 
tea amplitudinii complexelor QRS şi 
a undelor T. Variabilitatea este cu: 
totul neregulată. 

Uneori, după pauze diastolice mai 
scurte, pot apare aspecte mai apro- 
piate de cel normal decît în restul 
traseului (,jpseudonormalizare^). 

3. Condiţii care modijică transmi- 
terea A—V si ritmul ventricular. În 
Fb A există un grad oarecare de 
bloc A—V. Stimularea depresorilor 
şi drogurile bradicardizante (digita- 
lice, betablocante adrenergice etc.) 
produc cu ușurință rărirea activári- 
lor ventriculare, mai mult „decit în 
alte tahicardii. 

Modificarea frecvenţei ventricu- 
lare este progresivă şi într-un sens 
si în altul. 

Doze adecvate de chinidină sub be- 
tablocante adrenergice sau un şoc 
electric adecvat pot produce sistarea 
fibrilatiei atriale şi reîntoarcerea la 
un ritm sinusal (,,defibrilare"). 

4. În unele cazuri, pe trasee mai 
lungi se poate observa că alternează 
perioade cu ritm ventricular relativ 
mai rar (si bineînţeles, neregulat) cu 
perioade cu ritm ventricular mai ta- 
hicardic; aritmia completă se men- 
fine pe lîngă orice frecvenţă si sub 
orice influență vegetativá sau medi- 
camentoasă. Aspectul descris mai 
sus pare să sugereze că ar apare 
adevărate „accese de tahiaritmie“ pe 
fondul unei  bradiaritmii relative 
(fig. A 85). 

5. În alte cazuri, spontan sau în 
cursul unui tratament cu digitalice 
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pot apare perioade de durată varia- 
bilă în care ritmul ventricular se ră- 
reste si este înlocuit la un moment 
dat de un ritm ventricular de ori- 
gine hisianá, regulat si mai bradicar- 
dic decit ritmul cu care se manifestă 
Fb A; acesta. este ritmul lui Chung 
(vezi cap. 41.5). 

6. În timp, Fb A poate surveni 
sub două forme: 

— Fb A paroxistică: apare în cri- 
ze, cu debut și sfîrșit brusc şi cu o 
durată de cîteva minute, ore, zile; 
are de obicei un caracter repetitiv; 

— Fb A persistentă: care durează 
un timp mai îndelungat uneori de 
mai multi ani sau chiar pina la sfir- 
şitul vieţii pacientului. 

Delimitarea între cele două forme 
prin luarea în considerare a timpu- 
lui cît durează, este relativă. Există 


- numeroase argumente care par să 


pledeze pentru natura parţial dife- 
rita a celor două forme de Fb A. 

Din punct de vedere al reversibi- 
litátii Fb A, în unele cazuri aceasta 
este uşor convertibilă în ritm sinu- 
sal (prin medicamente — digitalice, 
chinidină, betablocante adrenergice 
— sau prin conversie electrică), — 
în alte cazuri însă Fb A este foarte 
renitentă, putînd fi greu sau impo- 
sibil de convertit la un ritm sinusal, 
iar alteori chiar dacă se obţine la 
un moment dat conversiunea, se pro- 
duce cu ușurință si în scurt timp 
(după cîteva minute, ore, zile) reci- 
diva disritmiei (,recáderea*). 

(7) In unele cazuri (mai ales in 
stenoza mitrală, dar si in miocardio- 
patia ischemică etc.) există anumite 
semne Ecg care pot anunţa apariţia 
ulterioară iminentă a fibrilatiei atri- 
ale; astfel de semne sînt: 

— undele P foarte largi, dar pla- 
te, cu mai multe virfuri (P „pr efi- 
brilatoriu*); 

— extrasistolele atriale politope, 
cu unde P variate ca morfologie $1 
orientare; 


J 
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— extrasistolele atriale în. salve, 
monotope sau, mai ales, politope, 
transmise sau nu la ventriculi. 

In concluzie, diagnosticul Ecgrafic 
de Fb A se bazează pe: 

— lipsa undelor P; 

— prezenţa undelor fibrilatorii f, 
vizibile cel mai bine in Vj. 

— aritmia completă a ventriculo- 
gramelor, care altfel au aspect des- 
cendent. 


39.5.3. 
Diagnosticul diferențial Ecgrafic 


(1) Flutterul atrial cu transmitere 
neregulată evoluează cu aritmie 
absolută a complexelor: QRST, dar 
se observă (mai ales în D, 4, aVF 
şi V4.5) undele F regulate, cu o frec- 
venta de 300/minut, ca „dinţii de fe- 
răstrău“. i 

(2) Disritmia atrială complexă 
evoluează uneori cu extrasistole 
atriale politope şi neregulate, aso- 
ciate cu bloc S—A si cu perioade de 
bradicardie si tahicardie sinusalá; pe 
traseul Ecg se constată însă prezenţa 
undelor P, iar în cazul extrasistole- 
lor atriale, morfologia undelor P este 
variată. 

(3) Aritmia sinusală respiratorie 
sau merespiratorie se exclude cu 
ușurință prin prezența undelor P si 
caracterul progresiv al modificării 
frecvenţei cardiace. 


39.5.4, ou 

Aspecte realizate prin asocierea 
fibrilatiei atriale cu alte 
tulburări de ritm și de conducere 


(1) Fb A asociatá cu un bloc A—V 
complet. Există o disociatie A—V; 
atriile sint in fibrilatie si determină 
unde f; ventriculii sint activati de 
un focar idioventricular, cu ritm 
lent si regulat; aspectul ventriculo- 
gramelor poate fi hisian sau subhi- 
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sian, în acest din urmă caz comple- 
xele QRST fiind foarte deformate. 
Caracterul regulat al ritmului ven- 
tricular denotă existența  disocia- 
tiei A—V. 

(2) In unele cazuri de Fb A, există 
o Jormă labilă, intermitentă si tran- 
zitorie de bloc A—V „de grad înalt“ 
sau complet (dar de scurtă durată): 
din cînd în cînd se produce o bradi- 
cardizare excesivă a ritmului ventri- 
cular determinat de Fb A, la un mo- 
ment dat apárind o succesiune de 
complexe QRST de aceeași morfolo- 
gie cu cele anterioare (descendente) 
sau cu minime modificări, care însă 
se succed regulat, la intervale egale 
si cu o frecvenţă mai joasă decît 
frecvenţa medie a perioadei de arit- 
mie premergătoare. Este, de fapt, un 
ritm hisian de înlocuire, cunoscut și 
sub numele de ritmul lui Chung. 
Apare fie spontan, fie în caz de di- 
gitalizare excesivă. 

(3) Asocierea unui bloc A—V par- 
fial (de gradul II) la o Fb A nu se 
poate manifesta altfel decit printr-o 
bradicardizare relativă a ritmului 
ventricular, pástrindu-se caracterul 
aritmic. l | 

(4) Asocierea Fb A cu o extrasis- 
tolie ventriculară, tahicardie paro- 
zistică ventriculară, flutter sau fibri- 
latie ventriculară de scurtă durată — 
se recunoaşte prin faptul că Fb A 
reprezintă ritmul de bază al inimii, 
iar dișritmiile de mai sus apar cu 
caracteristicile proprii, foarte uşor 
de recunoscut. 

(5) Fb A se poate asocia cu un 
bloc de ramură (stingá sau dreaptă, 
complet sau parţial). Dacă aspectul 
de BR apare intermitent, el nu tre- 
buie confundat cu o extrasistolie 
ventriculară (din cauza inegalitatii 
duratei  diastolelor, este greu de 


apreciat cá intervalul premergátor | 
complexului QRST modificat este 
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mai scurt şi că deci ar fi o sistolă 
ectopică precoce). Morfologia tipică 
de BRS sau BRD va atrage atenţia 
în acest sens. 

(6) Asocierea durabilă a Fb A cu 
aspectul de BR se caracterizează prin 
aritmia ventriculogramelor si trebuie 
diferențiată de o Fb A asociată cu 
un bloc A—V complet si ritm idio- 
ventricular, in care ritmul ventricu- 
logramelor este regulat. 

(7) Fb A cu tahiaritmie şi asociată 
cu aspect de BR (activare ventricu- 
lară descendentă asincronă) trebuie 
diferențiată de o tahicardie ventri- 
culară paroxistică cu ritm neregulat. 
Diagnosticul diferenţial este dificil; 
uneori, stimularea depresorilor (com- 
presiunea oculară sau sino-carotidia- 
näi poate rari frecvența în cazul 
Fb A asociată cu BR. 


39.55: | 
Cauzele Fb A ` 


1. FbA apare ca o complicatie 
frecventü a unor cardiopatii majore: 
stenoza mitralá, cardiopatia hiperti- 
roidianá, miocardiopatia ischemicá, 
dar si alte boli cardiace. Adeseori în 
aceste cazuri, instalarea Fb A este 


39.6. 
Flutterul ventricular 


şi fibrilatia ventriculară 


39.6.1. 
Caracterizare 


Flutterul ventricular — Fl V — 
si fibrilatia ventriculară — Fb V — 
sînt tulburări de ritm care își au ori- 
ginea în miocardul ventricular, unde 
se produce o hiperexcitabilitate ex- 
cesivd. Existá activári ventriculare 
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precedată de tahicardie paroxistica 
atrială, sau, mai ales de flutter atrial 
paroxistic. Însăși Fb A apare la în- 
ceput, de obicei, în atacuri paroxis- 
tice de durată variabilă, iar mai tir- 
ziu tinde să devină din ce în ce 
mai persistentă și mai greu conver- 
tibilă. Uneori si trecerea de la Fb A 
la ritm sinusal (spontan sau in urma 
másurilor de tratament aplicate) se 
face prin intermediul unui episod de 
flutter atrial. 

2. Fb A poate apare si in conditii 
cu o semnificație patologică minoră: 
infecție de focar, hipertiroidism 
ușor sau mijlociu și în alte afecţiuni 
endocrine, în supradozare digitalică, 
după amine presoare, în cursul anes- 
teziei, în unele afecțiuni neurologice, 
în operaţii pe cord sau manevre de 
investigaţie instrumentală intracar- 
diacă etc. De obicei, în aceste ca- 
zuri Fb A are caracter paroxistic, 
tranzitor. 


3. Există cazuri rare de Fb A pa- 
roristicá cu totul benignă, echiva- 
lentă cu tahicardia paroxisticá su- 
praventrieulará de tip Bouveret, — 
fárá sá existe sau sá se dezvolte ul- 
terior semne majore de afectare car- 
diacá. | 


foarte frecvente, fie regulate si mai 
ample, in cazul Fl V — fie neregu- 
late si de amplitudine relativ mai 
micá, dar inegale, in cazul Fb V. In 
acest caz se produce desincronizarea 
ventriculară, adică o activare dezor- 
donată și fragmentară a miocardului 
ventricular; în permanenţă există 
zone în care se desfăşoară unda de 
activare şi alte zone în stare recep- 
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tivă, care primese unda; raportul 
spaţial dintre aceste zone se schimbă 
în permanenţă, ceea ce întreţine o 
„Circulaţie“ persistentă a undei de 
activare. De remarcat că din punct 


de vedere mecanic situația echiva- ` 


lează, de fapt, cu o oprire ventricu- 
lard, neproducindu-se sistole ventri- 
culare care să asigure functia de 
pompă a inimii. Astfel, aceste disrit- 
mii nu pot fi decît de foarte scurtă 
durată: cîteva secunde sau citeva 
(1—3—5) minute, după care fie se 
revine la un ritm cu activare ven- 
triculară sincronă, fie se produce de- 
cesul. De aceea, aceste disritmii sînt 
deosebit de grave. Ele reprezintă 
modalitatea fiziopatologica de pro- 
ducere a numeroase cazuri de morţi 
subite. da 

FI V si Fb V apar atunci cînd o 
excitație oarecare — o extrasistolă — 
survine in ventriculi în faza vulne- 
rabilă a acestora, fază care cores- 
punde — pe Ecg — cu începutul 
undei T si panta sa ascendentá. Ex- 
perimental, o stimulare provocată 
în această fază, declanşează o fibri- 
latie ventriculara. 

De aceea, extrasistolele ventricu- 
lare foarte precoce sau cele multifo- 
cale si care survin la intervale nere- 
gulate, cu cuplări  variate,, unele 
foarte scurte — reprezintă stări de 
rise major si iminent pentru o fibri- 
lafie ventriculară, deoarece pot sur- 
prinde la un moment dat ventriculii 
în faza vulnerabilă. 


39.6.2, 
Flutterul ventricular (fig. A. 88) 


Fl V poate fi conceput ca o va- 
riantă de tahicardie paroxistică ven- 
triculară, în care activările ventricu- 
lare se produc cu o frecvenţă de 
160—250/minut, Pe Ecg, nu există o 
distincţie între un complex QRS și 


un complex St—T si nici pauze di- 
astolice, așa cum se observă în ta- 
hieardia paroxisticA  ventriculară 
propriu-zisă. Traseul are aspectul 
unui zig-zag de amplitudine relativ 
mare (1—2 mV), care adesea pare 
regulat, dar la o analiză atentă se 


relevă că există ușoare inegalităţi 


ale morfologiei undelor succesive, 

Uneori se poate observa o trecere 
de la un aspect tipic de TP ventricu- 
lară la cel de flutter ventricular si, 
mai ales, de la acesta la aspectul de 
fibrilatie ventriculará. 


39.6.3. 
Fibrilatia ventriculară 


Corespunde unei activări ventricu- 
lare cu frecvență foarte ridicată 
(150—300/minut) şi variabilă, undele 
de. activare răspîndindu-se în mio- 
cardic ventricular în mod neregulat, 
fragmentar, nesistematizat si nere- 
petabil. Pe Ecg se observă unde fi- 
brilatorii cu totul neregulate, inegale 


ca amplitudine, durată și formă. În 


general, amplitudinea acestor unde 
este mai mică decît in Fb V. 

Sînt de reţinut trei variante de as- 
pect: : 

a) Fb V cu unde relativ ample, 
care se deosebesc de flutterul ven- 
tricular prin  neregularitatea evi- 
dentă a undelor (fig. A 89, 90). 
ib) Fb V cu ,torsadá*: alternează 
perioade cu unde ample si perioade 
cu unde foarte mici; creşterea 
și descresterea amplitudinii unde- 
lor se face progresiv, încît ,,lam- 
bourile“ de traseu cu unde ample au 
un aspect fuziform. Aspectul traseu- 
lui seamănă cu conturul unei pang- 
lici moderat răsucite în jurul axu- 
lui sáu longitudinal. Este ca $i cum 
directia principalá de „pendulare“ a 
undelor fibrilatorii s-ar roti in jurul 
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‘unui ax perpendicular pe mijlocul 
axului de „pendulare“ (fig. A 91). 

c) Fb V cu unde foarte plate, in 
care cele mai ample unde de fibri- 
latie nu depășesc 5 mm si survin la 
intervale relativ mai mari, între ele 
existind unde si mai mici (fig. A 92). 

.Primele două variante se pretează 
la o defibrilare electrică, pe cînd ul- 
timul tip este de regulă „terminal“ 


si se obţine foarte greu o revenire 
la ritm sinusal prin soc electric. 

Se poate observa uneori trecerea 
de la un F1 V la o Fb V (varianta a 
sau b) sau de la o tahicardie ventri- 
culară haotică (vezi) la o Fb V. 

Aspectul electric al Fl V si Fb V 
este atit de caracteristic, incit nu 
pune alte probleme de diagnostic 
Ecgrafic. 
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40. 


Tulburări de ritm prin blocarea 
conducerii in inima* 


e 


40.1. 

Probleme generale 
40.1.1. 
Caracterizare 


Conductibilitatea este una din pro- 
prietatile fundamentale ale țesutului 
miocardic. 


Odată formată excitatia într-un 


focar oarecare din inimă, unda de 
excitație se va transmite din aproa- 
pe în aproape în întregul miocard 
sau numai într-o parte a acestuia. 
„Conducerea“ prin inimă depinde 
de: - 

(1) cáile de conducere existente; 

(2) viteza specificá de conducere a 
diferitelor párti ale inimii; 

(3) starea de refractoritate (abso- 
lutá sau relativá) sau receptivitate 
(recuperată) a miocardului. 

Prin tulburări de conducere car- 
diacă se definesc acele situaţii in 
care conducerea influxului printr-o 
anumită porţiune a miocardului este 
întârziată, prelungită sau oprită la 
un anumit nivel. 

Mecanismul care determină întir- 
zierea sau oprirea conducerii este 
cunoscut si sub numele de bloc (blo- 
care — blocaj). 

Multe din tulburările de condu- 
cere în diferite părţi ale inimii pot 
fi concepute ca o prelungire a fazei 
refractare absolute (ceea ce deter- 
mină un bloc complet, adică opri- 


* Bibliografia selectivă este comună la 
capitolele 37—41. 


rea conducerii) sau a fazei refractare 
relative (bloc incomplet — adică în- 
tirzierea conducerii) (fig. 364). 


40.1.2. 
Gradele tulburárilor 
de conducere 


Fenomenul de bloc într-o porti- 
une oarecare a inimii poate fi de 
grade diferite. 

— Gradul I realizează doar o in- 
tirziere a conducerii influxului, in 
raport cu condiţiile normale, dar 
fiecare activare este condusă totuşi 
mai departe; 

— Gradul II realizează o intermi- 
tentă a conducerii, o parte din im- 
pulsuri fiind transmise, cealaltă 
parte nu. Această formă parțială 
sau intermitentă de bloc se poate 
prezenta sub mai multe forme: 

— bloc intermitent, in care din n 
(2, 3, 4 etc.) impulsuri, doar una nu 
este condusă: bloc 2:1, 3:1, 
4:1 eta; 

— bloc partial „de grad înalt“, in 
care din n impulsuri doar una este 
condusă, restul fiind blocate: bloc 
1:8, 1:4, 2:5 ete. 

— bloc partial periodic, cu perioa- 
de Wenckebach (dupá numele auto- 
rului care a descris fenomenul in 
cazul tulburărilor de conducere 
A—V; fenomenul poate surveni insă 
si în cazul blocărilor de la orice alt 
nivel al inimii); caracteristica acestei 
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forme de bloc partial este urmátoa- 
rea: într-o serie de activári succe- 


sive (o „perioadă“ formată dintr-un 


număr n), conducerea într-un .anu- 
mit sector suferă o intirziere progre- 
sivă (din ce în ce mai mare) de la 
o transmitere la alta, pînă cînd una 
din activări este complet blocată, 
după care fenomenul se reia de la 
început (se repetă o nouă „perioa- 
dă“). Din n activări de la un nivel, 
se transmit n—l, cu o alungire pro- 
gresivá a timpului de conducere; 

— bloc parțial neregulat, nesiste- 
matizat, cum este exemplul tipic al 
transmiterii în cazul fibrilaţiei atri- 
ale (dar poate apare si in alte dis- 
ritmii). 


' 40.1.3. 
Forme de bloc cu semnificatie 
fiziopatologicá particulará 


1. Blocul de intrare sau de pro- 
tectie (Entrance Block — engl; Ein- 
tritt-block; Schutzblock — germ.) 
caracterizează situaţiile in care unda 
de activare venită din altă parte este 
împiedicată să „pătrundă“ într-o 
zonă miocardică oarecare. Fenome- 
nul se poate explica în două feluri: 

.— fie că acea porțiune de mio- 
card se găsește, în momentul sosirii 
undei de activare, în faza refractară 
a unei activări anterioare; 

— fie că intervin mecanisme bio- 
fizice strict localizate care împiedică 
selectiv pătrunderea unei unde ex- 
terne de activare în acea zonă mio- 
cardică. 

2. Blocul de ieșire (Exit Block — 
engl; Austrittblock — germ.) carac- 
terizeazá situaţiile în care un impuls 
generat intr-un focar oarecare din 
miocard este împiedicat să se trans- 
mită mai departe la miocardul înve- 
cinat şi de aici la restul inimii. Me- 
canismele de producere ale acestui 
bloc sint mai puţin cunoscute. 
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3. Conducerea decrementală (des- 
crescîndă) (decremental Conduction 
— engl.) defineste diminuarea pro- 


. gresivá a. conductibilitatii printr-o 


anumită porţiune din miocard (po- 
tentialul de acţiune monofazic din 
acel loc este din ce în ce mai mic şi 
deformat); în acest fel se explică pe- 
rioada Wenckebach și alte tulburări 
de conducere. 


4. Conducerea ascunsă (concealed 
Conduction — engl.) definește situa- 
fille în care un impuls străbate doar 
parțial o anumită „cale“ cardiacă, 
fără să determine o activare în teri- 
toriul aferent; un alt impuls urmă- 
tor, găseşte această cale în faza re- 
fractară a conducerii „ascunse“ și nu 
se mai transmite mai departe. Acest 
mecanism permite explicarea unor 
forme particulare de disritmii. 


40.1.4. 


Forme de tulburári de conducere 
in functie de localizarea 

in inimá a fenomenului de bloc 
(fig. 361) 


1. Blocul sino-atrial defineste lip- 
sa de transmitere a impulsului for- 
mat în nodul SA, la miocardul atrial. 
În acest fel se pot produce anumite 
tulburári ale ritmului cardiac. 

2. Blocul intraatrial corespunde 
tulburărilor de conducere a impulsu- 
lui prin miocardul atrial (şi mai pro- 
babil prin tractele de legătură inter- 
nodale — anterior, mijlociu şi poste- 
rior) Aceste bloc determină modifi- 
cări de formă, durată si orientare a 
undei P şi unele modificări ale du- 
ratei intervalului P—Q; foarte rar 
dau ocazia unor tulburări de ritm. 

3. Blocul atrio-veníricular repre- 
zintá forma cea mai frecventá si im- 
portantá dintre toate tulburárile de 
conducere  intracardiacá. Exprimă 
tulburarea conducerii prin sistemul 
jonctional A—V (adică prin nodul 
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A—V şi conexiunile sale cu atriul, 
prin fasciculul His si ramurile sale). 
Acest bloc perturbă, de regulă, rit- 
mul cardiac. 


Fig. 361 — Principalele 
sedii ale fenomenului de / 
bloc în inimă. 


1 — BSA: blocul sinoatrial; 
2 — BIA — blocul intra- 2 
atrial (la nivelul fascicu- 
lelor de conducere dintre 
NSA si NAV); 3 — BAV: 3 
blocul atrioventricular (la ` 
nivelul sistemului joncțio- 
nal A—V); 4 — BIV: blo- 
cul intraventricular (la ni- 
velul ramurilor FH şi al 
sistemului specific ventricu- 4j 
lar). Detalii in text. 


4. Blocul intraventricular se pro- 


duce la nivelul sistemului specific 
și/sau al miocardului de lucru ven- 
tricular. Determină modificări mor- 
fologice ale complexului QRST, 
exemplul clasie si major fiind cel al 
blocului de, ramură. Doar în unele 


condiţii speciale se produc și tulbu- 


rări ale ritmului cardiac. 
Aşadar, | | 
— blocul intraatrial si intraven- 


40.2. 

Blocul sino-atrial 
40.2.1. 
Caracterizare 


Prin bloc sino-atrial sau sino-auri- 
cular (bloe S—A) se înțelege o tul- 
burare a conducerii impulsului for- 
mat în nodul sinusal spre miocardul 
- atrial (si restul inimii) (fig. 362). 

Focarul sinusal emite. impulsuri 
ritmice (cu mici variaţii fiziologice 


— — = w 


tricular produce numai modificări 
morfologice ale Ecgramei, fără tul- 
burári ale ritmului cardiac (cu unele 
foarte rare excepţii), ele au fost de- 


- Elaj atrial 


- = = S/Stem 
fonclional A-V 


~ Efaj 
| ventricular 


scrise la ,,Sindroamele morfologice 
ale Ecg“: „Modificările atriogramei* 
si „Tulburările de conducere intra- 
ventriculare“; 

— blocul sino-atrial si atrio-ventri- 
cular produc tulburări ale ritmului 
cardiac. În capitolul de, față vor fi 
descrise numai aceste forme de tul- 
burări de conducere, care sint capa- 
bile să. determine tulburări ale rit- 
mului cardiac. 


de tipul aritmiei respiratorii). Trans- 
miterea impulsului de la focarul Si- 
nusal la miocardul atrial din vecina- 
tate poate fi întîrziată — bloc S—A 
de gradul I —, intermitentă — bloc 
S—A de gradul II —, sau complet 
oprită pentru mai mult timp — bloc 
S—A de gradul III. Forma cea mai 


‘des intilnitá în practică si accesibilă 


recunoașterii pe traseele Ecg este 
blocul S—A intermitent. 
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J Gë intermitent 
P-P constant = <——~ 2X  — 
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BSA IT 
intermitent 


_BSAT 
1:2 
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: i BSA 
S- cu perioade 
í Á Vac kebac 


P-Pdinceince OA 
Mal! Scurt | 
Fig. 362 — Reprezentare schematicá a principalelor forme de bloc sinoatrial: 
1 — ritmul sinusal; S — nivelul nodului sinusal; S—A — conducerea sinoatriala; A — 
nivelul atrial; X — intervalul dintre două activări sinusale ale ritmului de bază; 2 — 
bloc S—A de gradul I: conducerea S—A este prelungită; tulburarea este inaparentá 
electrocardiografic; 3 — BSA de gradul II, intermitent: la un moment dat, o activare 
atrială lipseşte; apare o pauză P—P egală cu 2X; 4 — BSA de gradul I, cu conducere 
S—A. prelungită şi cu BSA de gradul II intermitent; pauza lungă este mai mică de- 
cit 2X, deoarece conducerea S—A următoare ei este „mai bună“ (mai scurtă); 5 — BSA 
de gradul II sistematizat 1:2; tot al doilea impuls sinusal nu se transmite la atrii; in- 
tervalele P—P sint mari; 6 — BSA gradul II 1—3; tot al treilea impuls sinusal nu Se 
transmite la atrii; 7 — BSA de gradul II, cu perioade Wenckebach, timpul de condu- 
cere S—A crește progresiv, pînă se produce o blocare completă; pauza mai lungă p—P 
este mai scurtá decit 2 X; intervalele P—P ale perioadei (dintre douá pauze lungl) sint 
din ce in ce mai scurte. 


Scanned with OKEN Scanner 


40.2.2. 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Este esenţial ca pe traseu să se 
constate: 

— unde P de tip „sinusal“, cu AP 
în jur de +45° — +-70°; 

— frecvenţa undelor P între li- 
mite normale; 

— pe acest fond, apar din cînd în 
cînd intermitențe adică pauze P—P 
mai lungi. 


40.2.2.1. 8 
Blocul S—A de gradul 


Se poate pune în evidenţă numai 
în condiţii speciale de investigaţie, 
prin înregistrarea potenţialului sinu- 
sului şi a atriilor; se constată o pre- 
lungire a timpului de transmitere 
sinoatrială. 

În înregistrări obișnuite, blocul 
_S—A de gradul I poate fi dedus nu- 

mai atunci cînd există. ei un bloc 
S—A de gradul II, intermitent 
(fig. 362.4). Acesta din urmă produce 
lipsa unei unde P astfel încît inter- 
valul P—P corespunzător este egal cu 
de două ori intervalul P—P premer- 
gator (intervalul X al ritmului de 
bază) dacă timpul de conducere S—A 
este normal. Dacă există însă un 
bloc S—A de gradul I intervalul 
P—P lung este mai scurt decît 2 X, 
deoarece pauza lungă permite o mai 
bună „recuperare“ a conducerii 
S—A, care se face în timp mai scurt 
decît în restul ritmului. 


40.2.2.2. 
Blocul S-A de gradul II, 
partial, intermitent 


Este echivalent cu blocul A—V de 
gradul II. In acest grad de bloc S—A, 
o parte din impulsurile sinusale nu 
se transmit la atrii, deci pe traseu 
va lipsi din cînd în cînd cite o 
undă P corespunzătoare unei acti- 

vări atriale care ar fi trebuit să fie 


determinată de un impuls sinusal. 

Există mai multe tipuri de BSA 
parțial: 

(1) Blocul S—A intermitent izolat. 
După mai multe activári sinusale rit- 
mice care se transmit la atrii, sur- 
vine cite o blocare izolată a unei 
conduceri S—A. Pe traseu, interva- 
lele P—P (X) sînt egale (se admit 
unele variaţii respiratorii, de aceea. 
înregistrarea trebuie făcută în apnee 
inspiratorie sau expiratorie mode- 
rată), iar din loc în loc apare un in- 


_ terval P—P dublu (—2X), care de- 


notă blocarea S—A  intermitentá 
(fig. A 102). | 

Rareori se poate observa o pauză 
P—P—3X, deoarece pauzele mai 
lungi dau ocazia validării unor focare 
„inferioare“ sub forma de bătăi de 
înlocuire. l 

(2) Blocul S—A partial, sistemati- 
zat. Pe perioade mai lungi, se pro- 
duce o blocare cadentata, alloritmică, 
a transmiterii impulsului de la sinus 
la atrii. De exemplu, se blochează 


„tot al doilea impuls — bloc S—A 


2:1 —, sau tot al treilea impuls 
— bloc S—A 3:2 etc. (fig. A 102). 
Dacă impulsurile sinusale au o 
frecvenţă de 90/minut, blocul S—A 
2:1 va da un ritm atrial (al undelor 
P) de 45/minut, iar un bloc S—A 
3:2 va da un ritm atrial de 60/mi- 
nut etc. Aşadar, blocul S—A parţial 
sistematizat produce o bradicardie 
atrială (şi fireşte, şi a ventriculilor). 
Practic, o bradicardie cu aspect 
Ecgrafic „sinusal“ (cu P sinusal şi 
P—Q constant) cu frecvenţă sub 50/ 
/minut trebuie bănuită de a fi un 
bloc S—A 2:1. D 
Stimularea acceleratorilor cardiaci 
(efort, atropină etc.) poate „debloca“ 
conducerea S—A și pe traseu vor 
apare la un moment dat unde P si- 
nusale cu frecvența dintr-odată du- 
blată (sau chiar triplată). 
De remarcat că stimularea depre- 
sorilor poate accentua gradul de bloc 
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S—A, sau să determine apariţia blo- 
cului S—A pe un ritm sinusal fără 
bloc în prealabil. | 

(3) Blocul S—A parțial cu peri- 
oade Wenckebach. Este echivalent 
cu blocul A—V de gradul II, de ti- 
pul Mobitz I. Se produce o întârziere 
progresivă a transmiterii impulsuri- 
lor de la sinus la atriu, pînă cînd 
unul din impulsuri este blocat (lip- 
seste o activare atrialá corespunzá- 
toare), apoi ciclul („perioada“) rein- 
cepe (fig. 362, 7). 

Este o situaţie destul de greu de 
recunoscut pe Ecg. Criteriile ar fi 
urmátoarele: 

— se constată un ritm cu apa- 
renfá generală. „sinusală“, în cadrul 
căruia apare din cînd în cînd o in- 
termitenta, adică o pauză P—P mai 
lungă decît X; 

— pauza lungă P—P este întot- 
deauna mai scurtă decît 2X;, 

— intervalele. P—P premergatoa- 
re pauzei lungi sint progresiv mai 
scurte. "xx 

Acest din urmá criteriu, conside- 

rat a fi caracteristice pentru blocul 
S—A cu perioade Wenckebach, se 
observă însă numai dacă rata de 
creştere a duratei timpului de trans- 
mitere S—A este din ce în ce mai 
mică. Dacă rata de creştere a con- 
ducerii S—A ‘este constantă, inter- 
valele P—P ale perioadei sînt con- 
stante si aspectul nu poate. D dife- 
renfiat de un bloc S—A intermitent, 
deseris 1a punctul (1). 
. Dacă rata de creștere a conducerii 
S—A este din ce în ce mai mare, 
intervalele P—P ale perioadei apar 
din ce în ce mai lungi. Detalii sînt 
prezentate la „Blocul A—V“ (cap. 
40.3.3.1). 

"Fenomenul este variabil si tranzi- 
toriu. Se poate pune în evidenţă nu- 
mai prin analiza atentă a Ecg, even- 
tual şi după stimularea vegetativă 
a nodului sinusal. 
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. respiratorii. Nu apar pauze 


40.2.2.3. 


Blocul S-A de gradul III, 
complet 


Pe o perioadă de timp mai lungă, 
nici un impuls format in NSA nu 
se transmite la atrii. Este o stare de 
„oprire atrială“. (care poate avea în- 
să si alte mecanisme — vezi la di- 
agnosticul diferențial) si de regulă 
permite, sau chiar obligă, apariţia 
unui ritm pasiv, de înlocuire, fie 
atrial inferior, fie mai ales nodal 
(jonctional). Certitudinea cá impul- 
surile se formează în continuare în 
NSA o pot da doar înregistrările 
speciale ale potenţialului nodului 
S—A, iar lipsa undelor P consecu- 
tive acestor unde de activare sinu- 
sală denotă blocarea S—A 


40.2.3. | 
Diagnosticul diferenţial 
al blocului S-A 


Blocul S—A de gradul II trebuie 
diferențiat de: 

(1) Aritmiile sinusale respiratorii 
si nerespiratorii, in care însă varia- 
bilitatea undelor P sinusale este pro- 
gresivă şi într-un sens si în altul 
şi depinde, de obicei, de Pi Mp 
pu 
egale cu 2X sau aproape 2X. 

(2) Bradicardia sinusalá vine în 
discuţie în cazul blocului S—A 2:1 
sau 3:1. Stimularea vegetativá a 
acceleratorilor poate „debloca“ con- 
ducerea S—A (intervalele P—P de- 
vin dintr-o dată de 2 ori mai scurte) 
si astfel să „demaşte“ un bloc S—A 
intermitent sistematizat, pe cînd în 
bradicardia sinusalá se produce o 
accelerare progresivă a ritmului. 

(3) Blocul A—V de gradul 1I, for- 
ma 2:1 se recunoaşte uşor pe Ecg 
prin faptul că există de două ori mal 
multe unde P decît complexele QRST 
(atenție la acele cazuri în care unda 
P blocată este ascunsă în unda T!). 
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(4) Bătăile de înlocuire de după 
un bloc S—A intermitent trebuie 
deosebite de  extrasistolele atriale 
sau supranodale. În ambele cazuri 
există unde P ectopice, dar în ex- 
trasistole intervalul P—P’ este mai 
mic decît X, pe cînd în sistolele de 
înlocuire P—P’ este mai mare 
decît X. 

(5) Disritmia atrială complexă cu- 
prinde pe alocuri şi fenomenul de 
bloc S—A, dar coexistă si alte ti- 
puri de tulburări de formare si con- 
ducere a excitatiei în atrii. 

Blocul S—A complet trebuie deo- 
sebit de alte „opriri“ atriale: 

(1) Oprirea sinusală — în care 
nu se formează impulsuri în nodul 
S—A şi nici nu se produce, de obi- 
cei, un ritm atrial de înlocuire. 

(2) Conducerea  sino-ventriculară 
— în care impulsurile sinusale sînt 
conduse (prin tractele specifice in- 
traatriale) direct la nodul A—V si 


40.3. 


ventriculi fără să determine, în ace- 
laşi timp, o activare a miocardului 
atrial (fenomenul se observă, de 
exemplu în hiperkaliemii severe). 
Aceste situaţii speciale pot fi re- 
cunoscute numai cu ajutorul unor 
investigaţii electrofiziologice speci- 


ale. 


40.2.4. 
Cauzele blocului S-A 


Cauzele funcționale sînt cele mai 
frecvente. Disritmia apare în stări 
de vagotonie si de heperexcitabili- 
tate a sinusului carotidian. 

. Poate apare şi sub acţiunea unor 
droguri: digitalice, chinidină etc. 

Sint mai rare cazurile în care dis- 
ritmia este produsă de leziuni mio- 
cardice: infarct miocardic, infecţii ge- 
nerale şi de focar etc. Fenomenul a 
fost descris si în unele cazuri de 
tumori mediastinale. 


Blocurile atrio-ventriculare. 


40.3.1. SEN 
Caracterizare. Clasificare 


Blocurile atrio-ventriculare  (blo- 
curile A—V sau, mai simplu, BAV), 
. numite: uneori şi blocuri cardiace 
(Heart Block — engl; Herzblock — 
— germ.) sînt disritmii care au la 
bază o tulburare a conducerii in- 
fluxului prin calea unică de legă- 
tură dintre atrii şi ventriculi: siste- 
mul jonctional A—V (format din no- 
dul A—V si conexiunile sale cu atri- 
ul si fasciculul His, împreună cu di- 
viziunile sale), rezultind tulburări în 
raporturile temporale dintre activi- 
tatea atrială şi cea ventriculară. 

Caracterele generale Ecgrafice ale 
blocurilor A—V sînt variate, in func- 
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fie de gradul şi tipul mecanismului 
de bloc, precum si de sediul feno- 
menului de bloc la diferite niveluri 
ale sistemului jonctional. | 
Clasificarea blocurilor A—V (tig. 
363, 364): - 
I. BAV de gradul I, incipient ' 
(=) —toate activările se transmit la 
n ’ i 
ventriculi, dar cu P—R alungit. 
II. BAV de gradul II partial 
nP : o "m 
Fer | numai o parte din activă- 
rile atriale se transmit la ventriculi, 
restul sînt blocate. d 
A. BAV partial. de tip Mobitz I 
( = cu: perioade Wenckebach, 
n—1)R NE 2 
DOR alungit progresiv pină cînd 
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una din activările atriale este blo- 
catá. 

Variante: 

1. cu primul P—R normal; 

2. cu primul P—R el însuși alun- 
sit, 
: 3. cu primul P—R relativ mai 
scurt și/sau ultimul P—R mai lung, 
restul intervalelor P—R fiind con- 
stante; 

4.formele „regresive“, cu P—R 
descrescind: 

— varianta Scherf-Schott; 
— varianta Berman; 

5. forma Salinas Sardo, fără P blo- 
cat; 

6. forma cu variabilitate neregu- 
lată a intervalelor P—R. | 

B. BAV parțial de tip Mobitz II, 

A nP 

intermitent me 
cind in cind cite o activare atrialá 
este blocată, in rest P—R fiind 
constant. 

Variante: 

1. cu P—R normal; 

2. cu P—R alungit. 

C. BAV partial „de grad înalt“ 


nP ^ D ^ ^ a a 
(=). in care din cind in cind cite 


, in care din 


o activare atrială este transmisă la 
© ventriculi, restul fiind blocate. 
Variante: 

1. cu P—R normal; 


2. cu P—R alungit. 
D. BAV partial 2:1 ES ; poate 
proveni din A, B si C E. 
III. BAV de gradul III, complet 


sau total (=x) (nzm) cu disociatie 
S m 
atrio-ventricularü 

Variante: 

1. cu focar ventricular  hisian 
(jonctional); 


2. cu focar ventricular extrahisi- 
an (subhisian, subjonctional). 

După sediul fenomenului de bloc 
in sistemul jonctional A—V, se dis- 


ting urmátoarele forme de bloc A—V 
(fig. 365): 

a) nodal (situat la nivelul nodului 

b) jonctional (hisian) situat la ni- 
velul fasciculului His: 

— în porţiunea penetranta; 

— jn porțiunea nepenetrantă; 

c) subjonctional 

— pe cele douá ramuri (RD si 
RS) ale fasciculului His — bloc bi- 
fascicular, bilateral — 

— pe cele trei „fascicule“ de di- 
viziune ale FH: RD, fasciculul ante- 
rior Si posterior al RS —- bloc tri- 
fascicular. 

In principiu, la oricare nivel poate 
surveni oricare grad de bloc A—V. 
Totuși, in practică se constată cá 
BAV de gradul I si cele de gradul 
II tip Mobitz sint situate mai ade- 
sea la nivelul NAV, pe cînd cele- 
lalte tipuri si grade de BAV sînt lo- 
calizate mai adeseori la nivelul FH 
si al diviziunilor sale. 
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Blocul A-V de gradul I 
(BAV I), incipient 


40.3.2.1. 
Caracterizare 


Prin bloc A—V de gradul I se în- 
telege întârzierea, față de normal, a 
timpului de conducere prin sistemul 
jonctional A—V, dar toate impulsu- 
rile atriale sint transmise la ventri- 
culi (=): 

nR 

Tulburarea se poate constata, prac- 
tic, numai prin examenul Ecgrafic, 
punindu-se în evidenţă prelungirea 
intervalului P—Q(R). Este denumită 
si bloc A—V incipient sau frust. 

Fenomenul de BAV I poate inte- 
resa ritmul sinusal (toate revoluțiile 
cardiace ale unui traseu prezintă 
prelungirea intervalului P—R) sau 
în mod izolat, numai o revoluţie car- 
diacă. 
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„40.3.2.2, | valului P—R peste valorile 
"ue e Ain Roorafic normale, 
Criterii de diagnostic Ecgrafic raportate la frecvenţa cardiacă şi la 
a) BAV de gradul I permanent. virstá. ` 
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Fig. 363 — Schema generală a principalelor tipuri de bloc atrioventricular 


1) N — ritm sinusal normal; A — nivelul miocardului atrial; A—V — nivelul sistemului jonc- 
tional A—V; V — nivelul miocardului ventricular; X — durata revoluţiei ritmului de bază. În 
dreapta schemei este indicată modificarea duratei intervalului P—Q şi formula raportului din” 
tre numărul activárilor atriale (nP) si al activărilor ventriculare (nR). 2) BAV I — bloc A—V 
de gradul I; toate activările atriale se transmit la ventriculi, dar durata intervalului P—Q este 
mai mare decit normal. 3) BAV II de tip Mobitz IL, cu perioade Wenckebach; alungirea pro- 


gresivă a conducerii A—V, pind cînd o activare atrială este blocată [nP/(n—1)R]; pauza lungă 
din n activári àtriale, una nu se 


este ceva mai mică decit 2X. 4) BAV II de tip Mobitz II; 3 
transmite la ventriculi; P—Q este constant [np/(n—1)R]; pauza lungă este egală cu 2X. 5) 
BAV II de tip Mobitz II; ca si in cazul precedent, dar cu P—Q lung și constant. 6) BAV II „de 
grad înalt“; din n activări atriale doar una se transmite la ventriculi [np/()) R]; P—Q este con- 
stant. 7 BAV III, complet; nicl o activare atrialà nu se transmite la ventriculi; ventriculii sini 
activaţi de-un focar propriu (ritm idioventricular); nu există nici o relaţie constantă si repe- 
tabilă între succesiunea undelor P si a complexelor QRST (nP/mR; nm); există o disociatie 

- A-—V prin bloc. à 
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Fig. 364 Eis Explicare a fenomenului de bloc A—V prin rapor- 
tul dintre faza refractará à NAV si ritmul activárilor atriale 
(durata ciclului cardiac in etajul atrial). 


Sus: a) o serie de activári atriale ritmice; haşurat: faza refractará. ab- 
solutá; în alb: faza refractará relativă; in rest: faza receptivă (recu- 
. peratá). Dacă un impuls atrial soseşte la NAV în faza refractară ab- 
‘ solută, impulsul nu se transmite (bloc complet); dacă impulsul soseşte 
la NAV în faza refractară relativă, se produce intirzierea conducerii 
(bloc incomplet). b). Prelungirea fazei refractare relative: BAV incom- 
plet. c) Prelungirea fazei refractare absolute: blocare completă. d) Pre- 
lungirea ambelor faze refractare: primul impuls următor este blocat 
complet, al doilea incomplet. In dreapta: durata fazelor refractare este 
în limite normale; se scurtează durata ciclului în etajul atrial, ceea 
ce poate duce la un bloc A—V incomplet (e) sau: complet (f), aşa cum 
se observă in flutterul atrial şi uneori în tahicardia paroxistica. 
g) Combinatie intre prelungirea moderata a fazei refractare si scur- 
tarea ciclului cardiac (tahicardii moderate, cu BAV) (dupa Schamroth, 


modi£icat). 
P—R este de 0217; peste | aceastá E La frecvențe mai mari de 70/mi- 
valoare, se consideră BAV I (fig. A nut, limita maximă normală a dura- 
93, A 94). «dii tei intervalului P—R este mai mică, 
/ 2 aJ tad 

A 

NAV 

FH 

RD-RS A 


Fig. 365 — Formele de bloc A—V după sediul tulburării de con 
niveluri ale sistemului jonctional A—V. 


1 — Conducerea A—V normal 

nivelul fasciculului His (FH); / ; 

BAV „jos situat“. în grafică este reprezentat un bloc incomplet; 
conducerea la nivelul respectiv. 


ducere la diverse 


ă; 2 — BAV la nivelul nodului A—V (NAV); 3 — BAV. la 


— i lor fasciculului His (RD—RS): 
4 BAV la nivelul diviziunilo Cer E 


[DR 
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scázind proporțional cu creşterea 
frecvenţei. Astfel, "Dr 

— la o frecvenţă de 70—90/mi- 
nut, P—R maxim este de 0,20^; 

— la o frecvenţă de 90—110/mi- 
nut, P—R maxim este de 0,19”; 

— la o frecvenţă de 110—130/mi- 
nut, P—R maxim este de 0,18"; 

— ]a o frecvenţă peste 130/minut, 
P—R maxim este de 0,17”; . 

La copii, durata maximá normalá 
este mai mică decit la adulti, cu 
aproximativ 1—3 sutimi de secundă, 
pentru aceeaşi frecvenţă; de exem- 
plu, la copii intre.7—13 ani, la o 
frecvență de 90—110/minut, P—R 
maxim este de 0,16% ene, 

Durata intervalului P—R, prelun- 
gită pe ansamblul derivatiilor si re- 
volutiilor cardiace, poate prezenta 
unele mici variaţii de-la o revoluţie 
la alta care depind de variaţii ale 
tonusului vegetativ; stimulările ac- 
celeratoare (efort, atropiná etc.) scur- 
tează puţin intervalul P—R, iar sti- 
mulările depresoare alungesc într-o 
oarecare măsură durata P—R. 

Prelungirea intervalului P—R se 
poate datori localizării tulburării de 
conducere la nivelul NAV, al fasci- 
culului His sau al celor două ramuri 
ale acestuia (bloc bifascicular conco- 
mitent). a 

b) BAV de gradul I, care survine 
izolat. Se poate observa in: ` ! 

— Unele- cazuri de extrasistole 
atriale (fig. 356, 8), care surprind sis- 
temul jonefional în faza refractară 
relativă a revoluţiei sinusale prece- 
dente; apare o undă P „ectopică“, 
urmată de un interval P—R mal 
lung decît cel al ritmului de bază, 
apoi de un complex QRST descen- 
dent. | 
— Unele cazuri de extrasistole 
ventriculare interpolate (fig. 357, 8) 
in care proxima activare atrială de 
dupá extrasistolá se conduce la ven- 
triculi, dar cu o oarecare întîrziere 


(P—R alungit). 


În ambele cazuri, prelungirea in- 
tervalului P—R se. observă într-o 
singură revoluţie cardiacă, iar pre- 
lungirea este evidentă nu numai în 
valori absolute, dar și comparativ 
cu durata P—R a restului revolutii- 
lor cardiace. 


40.3.2.3. | 
Diagnosticul diferenţial Ecgrafic 


Recunoașterea unui BAV I pe Ecg 
este în general simplă, dacă se ana- 
lizează toate derivatiile în ceea ce 
priveşte debutul exact al undelor P 
si durata exactă a intervalului P—R. 

(1) Dificultăţi apar în cazul BAV 
I existent într-o tahicardie, cînd di- 
astola se scurtează mult si din cauza 
alungirii intervalului P—R, unda E 
se poate suma partial sau total cu 
unda T a revoluţiei cardiace prece- 
dente. ` 

(2) Undele U ample care apar une- 
ori (supradigitalizare, hipokaliemie 
etc) nu trebuie confundate cu unde 
P situate la distantá de QRS si apro- 
piate de T premergátor. La variaţii 
ale frecvenţei cardiace, undele U sînt 
totdeauna solidare cu T, pe cînd un- 
dele P păstrează un raport fix cu 
complexele QRS următoare, iar în- 
tre P şi T apar intervale diferite. 
Dealtfel, undele U sînt în general 
mai largi şi mai plate ca undele P. 

(3) BAV de gradul II, forma 2:1 
poate evolua uneori cu prelungirea 
intervalului P—R al impulsului 
transmis la ventriculi, iar unda P 
blocatá poate fi ascunsá in unda T. 

(4) O aparentá de BAV I, cu P—R 
lung, se realizează în unele cazuri de 
disociatie A—V  izoritmica, in care 
desi existá o activare independentá 
a atriilor şi a ventriculilor, frecven- 
ta lor fiind aproape aceeaşi, ag od c 
poate surveni uneori inainte de QR», 
la o distanţă relativ mai mare. 
analizá atentá a traseului şi. probe 
de stimulare vegetativá pot aráta 
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insă variabilitatea exprimată a rela- 
tiei P—R si uneori chiar „încăleca- 
rea“ undelor P cu complexele QRS. 


40.3.3. 


Blocul A-V de gradul II. 
Blocul A-V partial. BAV II 


Blocul A—V de gradul II se carac- 
terizează, în general prin faptul că 
dintr-un număr oarecare (n) de ac- 
tivări atriale, o parte nu se transmit 
la ventriculi; astfel numărul activă- 
rilor ventriculare pe o perioadă de 
timp este mai mic (n—z) decît nu- 
mărul activărilor atriale. Acest grad 
de bloc A—V poate fi reprezentat 


prin formula generală: 


(n—z)R ` 

În activările atriale care se trans- 
mit la ventriculi, conducerea se face 
normal sau cu anumite tulburări. 
Complexele QRST transmise au ca- 
racter descendent. 

Există mai multe tipuri şi variante 
de bloc A—V partial. 


40.3.3.1. 


Blocul A-V partial de tip Mobitz I. 


Blocul A-V partial cu perioade 
‘Wenckebach 


. 1. Caracterizare 


,Perioadele* descrise de Luciani in 
secolul trecut, iar apoi mai exact de 
Wenckebach, perioade care definesc 
acest tip de bloc A—V, se caracte- 
rizeazá astfel: la un număr n de ac- 
tivári succesive (o „perioadă“), se 
constatá o alungire progresivá a tim- 
pului de conducere A—V, adicá o 
crestere progresivá a duratei inter- 
valului P—4Q, pînă cînd o activare 
atrială este complet blocată, nemai- 
fiind urmată de o activare ventri- 
culară. După această „pauză“ ventri- 
culară mai mare, ciclul se reia de 
la început. Se poate exprima în for- 


' nP 
mula: 


S cu P—R alungit pro- 


n—1) 
gresiv. 
Valoarea lui n (a numárului de ac- 
tivări atriale dintr-o perioadă, pină 
se produce omisiunea unei condu- 
ceri) este variat de la un caz la altul, 
putînd fi de 3—5—10—20 și chiar 
mai mult. Uneori n este constant la 
mai multe perioade, alteori variază 
de la o perioadă la alta. 


2. Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Se constată (fig. A 95, 96, 97): 

(1) O succesiune regulată, ritmică, 
a undelor P sinusale, independentă 
de o anumită perturbare a ritmului 
complexelor QRST. 

(2) Intervalul P—R se. alungeste 
progresiv de la o revoluție cardiacă 
la alta. Cel mai scurt P—R este la 
începutul perioadei, iar cel mai lung, 
la sfîrşitul perioadei. 


(3) După cel mai lung interval 


- P—R se constată încă o undă P care 


nu mai este urmată de un complex 
QRST: P blocat. 

(4) Intervalele R—R sînt ceva mai 
mari decît intervalele P—P şi pre- 
zintă mici variaţii, care depind de 
rata de creştere a alungirii interva- 
lului P—R. 

(5) Odată cu apariţia undelor P 
blocate se produce un interval R—R 
mai mare (,,intermiten{a“), care co- 
respunde  omisiunii unei activări 
ventriculare. Acest interval R—R 
mai mare (decît celelalte intervale 
R—R) este totuşi mai scurt decît 2X 
(două intervale R—R premergătoare 
sau, mai exact, două intervale P—P). 

(6) In intervalul R—R lung se 
constată două unde P: una la ince- 
putul intervalului, corespunzind ac- 
tivării atriale blocate, — a doua un- 
dà P este situată spre sfirşitul inter- 
valului şi corespunde primei activări 
atriale care este transmisă la ventri- 
culi, in perioada urmatoare. 
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(7) După pauza lungă, ciclul se re- 
ia (perioada reîncepe): P—R este din 
nou scurt (cel mai scurt P—R din- 
tr-o perioadă); în valori absolute, du- 
rata acestui prim interval P—R este 
normală sau ea însăși prelungită. În 
continuare, P—R se alungește pro- 
gresiv de la o revoluţie la alta. 


3. Analiza fiziopatologică ` 
si matematică a perioadelor 
Wenckebach (fig. 366) 


Este important de cunoscut nofi- 
unea de „rată de creștere a condu- 
cerii A—V* în cazul BAV cu peri- 
oade Wenckebach. Dacă se notează 
timpul de conducere (intervalul 
P—R) al fiecárei revolufii cardiace 
dintr-o perioadă cu c,, C2, 03.... Cm 
se constatá cá c, este mai mare decit 
c, (rata de creştere de la c, la ce 
se notează cu r,) deci c,—oc,4-r;; la 
fel Co=—=Co+To etc. 


Rata de crestere poate fi: 
— descrescîndă: rs<rg<r, sau 
GK AC a 
— constantă: 
— crescinda: 


T,2II3-—T3-—...T 
I3 T22T;. 


n? 


Intervalele R—R au următoarele 
valori: 

Primul interval R—R al unei peri- 
oade va fi notat, conventional, cu v4, 
al doilea cu v, ete. Se constată ca: 

— w,—(P—P)-4-r, — deci primul 
interval R—R este mai mare decit 
intervalul P—P; 

— Vo Vika Va—V,-rs etc. 

— dacă rata de creștere a condu- 
cerii A—V este descrescinda, inter- 
valele R—R dintr-o perioada sint din 
ce in ce mai scurte; 

— dacă rata de creştere este con- 
stantă, intervalele R—R sînt egale 
între ele; 

— dacă rata de creştere este cres- 
cîndă, intervalele R—R din perioadă 
sînt din ce în ce mai mari. 


80 


30 


9 | 6 
8010 80*10 - (10-6) (2-80)- 16 
=f? Cor Gf, C.=C,+f2 | 
(P-R)- C £1, "ai uud E Tapana: 
V l V, Xt) Mer Xe i nte] t 2X- (ry + fo) i 
Fig. 366 — Reprezentare schematică a regulilor matematice ale blocului ieri pa în ten 


rioade Wenckebach (regulile se aplică însă blocului periodic de la orice 95 ri s-a 


inimii, atît în sens anterograd, cit și retrograd). ent 
ă ned (a 4-a activare atrială nu se transm 
i -P); c€ — timpul de conducere A—V (e, C» 


volutie cardiacă dintr-o perioadă); 9 — 


considerat o perioadă scurtă é 
culi. X — durata revoluţiei atriale (P 
Co durata conducerii. A—V in fiecare re 


Pentru simplificare. 


du- 
ro: rata de creștere a con- 


inter i intr ivări iculare); Tu 
rata intervalului R—R (dintre activările ventricu A Cé 2: en la durata con- 


ducerii A—V de la o bátaie la alta, în cursul unei peri 
ducerii primei bătăi din perioadă. Exp 


licaţii. în text. 
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A—V, al primei revoluţii cardiace mai mare decit X. or : 
din perioada)+suma ratelor de cres- | 
tere a revoluțiilor premergătoare din 4 As ; | 
` S y , pecte particulare | 
perioadă. Deci P—R=c+ry+r2+fs+ gle perioadelor Wenckebach 1 
[LLLI Tn. d 
Diferenţa dintre durata a două in- (1) Primul interval P—R al fiecă- | el 
tervale R—R consecutive din peri- rei perioade poate fi normal (sub 


oadá este egală cu (r,—r;), adică cu — 0,20") sau el însuşi este deja prelun- 
diferenţa dintre ratele lor de creş- git (peste 0,20") următoarele inter- 
tere a conducerii A—V. Si ín acest vale prelungindu-se, bineînţeles, si 
fel se poate explica de ce R—R este mai mult. 

din ce în ce mai scurt cînd rata de (2) Durata ultimului interval P—R 
creștere este descrescindá şi este din dinainte de blocare, ajunge 1a valori 
ce in ce mai lung, cînd rata de cres- care, de obicei nu depășesc 0,40". 


tere este crescîndă. S-au descris însă şi perioade de tip 

Pauza mare este egală cu: 2X— Wenckebach în care durata interva- 
—d(r,--rs--rg-F...:..rg), adică din lului maxim ajungea la valori exce- 
durata 2X se scade suma tuturor ‘ive, Pina la 0,80” si chiar mai mult. 
ratelor de crestere ale perioadei. (3) Cel mai adesea perioadele sint 


Este de remarcat că uneori (fig. Scurte (n—3—4—5), adică la 3—4—5 
367), un complex QRS nu este de- unde P există 2—3—4 _complexe 
terminat de conducerea unei activări @RST, după care urmează blocarea 
corespunzătoare! primei unde P situ- undei P si o pauză R—R mai mare. 
ată înaintea sa, ci reprezintă condu- (4) Mai rareori, perioadele sint 
cerea impulsului corespunzător un- lungi (n=10—20—50); cu cit peri- 
dei P premergătoare celei dinainte oada este mai lungă, cu atit este mai 
(undă P ,sáritá*; „Skipped“ P wave  Breu de recunoscut caracterul „pe- 

-riodic* al blocului, deoarece rata de 
| creştere a lui P—R este foarte mică, 
chiar sub o sutime de secundă. Este 
necesară o analiză foarte atentă a 
unor trasee Ecg mai lungi. 

(5) În cazul perioadelor mai lungi, 
cîteodată se pot constata porţiuni ale 
traseului care nu prezintă o creştere 
progresivă a intervalului P—R; se 
poate observa doar că primele 1—2 
intervale sînt mai scurte și eventual 


A. 
A-V 


^ f2 ^ Zi ultimele 2 intervale sint mai lungi, 

f fr» decit  restul intervalelor. Uneori 

| se pot observa chiar şi scurtări de 

Fig. 367 — ‘Reprezentare schematică a cîteva sutimi de secundă ale inter- 


unui fragment de ES valelor P—R din „interiorul“ unor 
Schema de deasupra traseului ecg arata : : Ss " 
relația de transmitere a impulsului de la astfel de perioade lungi (dar See 
atrii la ventriculi. P, conduce la Ry; P» şit există întotdeauna o alungire 
conduce la Ro; P, deşi este situat inain- intervalului înainte de a apare un 
tea lui Re, reprezintă activarea atrială blo- iE l 

cată (undă P „sărită“). _P blocat). 


2A ab ims äi ri i enge mini ra. an Lun Ke 


+ 


(6) Există şi forme „regresive“ de 
BAV II periodic, cu P—H descres- 
cînd progresiv: „Wenckebach inver- 
sat“; se descriu două variante ale 
acestei forme: 

— varianta Scherf-Schott: trans- 
mitere A—V 1:1 cu P—R descres- 
cînd progresiv, pînă cînd un P este 
blocat; 

— varianta. Berman: bloc A—V 
2:1 cu P—R descrescînd progresiv, 
pînă cînd se produce o transmitere 
1:1 cu P—R alungit și apoi ciclul 
se reia. 

(T) BAV II periodic, forma Salinas 
Sardo se caracterizeazá prin alungi- 
rea progresivá a intervalului P—R, 
fără să apară însă un P blocat, ci 
dintr-odată intervalul P—R revine 
la valoarea iniţială, mai scurtă și ci- 
clul se reia; uneori se observă şi O 
descrestere progresivă a intervalelor 
P—R. 

(8) Există şi o formă de BAV II 
periodic in care P—R variazá in mod 
neregulat, nesistematizat (ca o com- 
binatie a mai multor forme de mai 
sus), din cînd în cînd cu un P blocat 
si, de regulá, cu ultimul P—R (ina- 
inte de blocare) mai lung. Unii au- 
tori il consideră ca „tipul II“ de 
BAV de gradul II. 


În concluzie, BAV de gradul II pe- 
riodic se poate clasifica în următoa- 
rele forme și variante: | 

1. cu primul P—R normal; 

2. cu primul P—R prelungit; 

3. cu primul P—R relativ scurt şi 
ultimul P—R mai lung, restul inter- 
valelor P—R fiind constante; 

4. formele regresive, cu P—R des- 
crescînd: 

— varianta Scherf-Schott; 

— varianta Berman. 

5. forma Salinas Sardo, fără P blo- 
cat; | 

6. forme cu variabilitate neregu- 
lată a intervalelor P—R. 

De remarcat că fenomenul Wenc- 
kebach se poate observa si in sens 


“unui complex QRST mai 


retrograd, adică în cazul unui ritm 
idioventricular asociat cu o bradi- 
cardie extremă sau oprire atrială; 
impulsul se conduce de la ventri- 
culi prin NAV la atrii cu intervale 
R—P din ce în ce mai lungi, pina 
cînd una din conducerile retrograde 
este blocată. 

Fenomenul Wenckebach se poate 
observa și în unele cazuri de flutter 
atrial, făcînd tranziţia spre „blocu- 
rile A—V de grad înalt“ care apar 
în acest caz. 


5. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic 


(1) Blocul S—A partial realizează 
și el intermitenfe, dar nu se consta- 
tá alungirea progresivá a intervale- 
lor P—R, iar în pauza R—R mai 
lungă lipseşte unda P blocată. Blocul 
S—A poate prezenta uneori sistole 
pasive, de înlocuire, după pauza mai 
lungă, ceea ce nu se observă în BAV 
II periodic. 

(2) Blocul A—V de gradul II tip 
Mobitz II pune probleme care vor 
fi analizate în subcapitolul următor. 

(3) Disociatia A—V se diferenti- 
ază prin faptul ca unda P „flotează“ 
cînd înainte, cînd după QRS, fără 
nici o regulă. Diagnosticul este ușu- 
rat de apariţia, din cînd în cînd, a 
unei „capturi ventriculare“, adică a 
precoce, 
dar care urmează unei unde P, 
aceasta survenită în acelaşi ritm cu 
celelalte unde atriale. Dificultăţi. de 
diagnostic ar pune acele cazuri de 
BAV II periodic în care perioadele 
prezintă porţiuni cu P—R constant, 
cu regresiuni sau cu variabilitate ne- 
regulată, ceea ce poate mima o „flo- 
tare“ a lui P în raport cu QRS, ca 
si în disociatia A—V. Traseele mal 
lungi permit precizarea diagnosticu- 


lui. l 3 

(4) Tulburările de ritm prin focare 
supraventriculare migratoare (focar 
vagabond) pot prezenta in unele por- 
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Gun! ale traseului o alungire apa- 
rentă progresivă a intervalului, 
P—R, dar odată cu aceasta se con- 
stată şi modificări de formă şi ori- 
entare a undelor P. Pe trasee mai 
lungi se constată că intervalul P—R 
prezintă variații în ambele sensuri 
(alungire și scurtare) şi nu există 
blocări. 


40.3.3.2. 
Blocul A-V parţial de tip 
Mobitz II 


1. Caracterizare 


Spre deosebire de tipul Mobitz I, 
in care există o alungire progresivă 
(o variabilitate, in general) a con- 
ducerii A—V pînă cînd una din 
transmiteri este omisă, în tipul Mo- 
bitz II de BAV se produce din cînd 
în cînd o blocare a conducerii unui 
impuls de la etajul atrial la cel ven- 
tricular, fără ca în prealabil să exis- 
te o intirziere progresivă (sau o va- 
riabilitate) a conducerii A—V. 


2, Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


(1) Se constată succesiunea regu- 
lată, ritmică a undelor P sinusale. 

(2) Intervalele P—R sînt riguros 
. constante în toate revoluțiile în care 
se face conducerea A—V. 

(3) Din cînd în cînd, o undă P 
apare blocată, adică nu este urmată 
de un complex QRST propriu. 

(4) În pauza lungă, intervalul 
R—R este egal cu 2X (de două ori 
intervalul P—P sau R—R premer- 
gător). 

. (5) Pauza lungă contine o undă P 
blocată, cu acelaşi interval P—P 
premergător și următor, ca și în res- 


tul ritmului undelor P și cu aceeași 


morfologie. 

(6) Intervalul dintre două intermi- 
tente poate fi scurt de la 3—4 la 
10—20 de activări atriale. Blocarea 


în cadența de 2:1 pune probleme 
speciale şi va fi discutată într-un 
subcapitol aparte. 

(7) Se pot descrie două variante 
principale: 


— cu P—R (în revoluțiile în care 


se face conducerea A—V) normal; 

— cu P—R prelungit peste nor- 
mal (dar constant de la o conducere 
la alta). 


3. Diagnosticul diferenţial 
Ecgrafic 


(1) În blocul A—V de gradul II 
tip Mobitz I, există de asemenea in- 
termitente ale conducerii A—V, dar 
pauza mai lungă este totdeauna mai 
mică decît 2X, şi se constată o alun- 
gire progresivă a intervalului P—R. 

Probleme mai dificile le pun ca- 
zurile de BAV II de tip Mobitz I 
descrise la punctul (5), adică în care 
o perioadă Wenckebach are porțiuni 
mai lungi în care intervalele P—R 
sînt constante, ca gi în tipul Mobitz 
II. Se poate spune că între cele două 
tipuri există toate posibilităţile de 
„trecere“. Ca regulă generală trebuie 
reținut cá: 

— dacă se constată că primul (pri- 


. mele) interval P—R este mai scurt 


decît celelalte şi/sau i 

— dacă ultimul interval P—R es- 
te mai lung decît celelalte, este un 
bloc A—V parțial de tip Mobitz I. 

Blocul Mobitz II presupune con- 
stanta absolută a tuturor intervalelor 
P—R de pe traseu. 

(2) Blocul S—A intermitent deter- 
mină şi el pauze mai lungi, în cursul 
cărora însă lipsesc undele P, pe cînd 
în BAV II există o undă P blocată. 

(3) Extrasistolele atriale (supra- 
ventriculare) blocate, deci neurmate 
de QRST, se recunosc uşor prin fap- 
tul că unda P corespunzătoare are 
morfologie aberantă, de activare ec- 
topică, iar intervalul P—P’ (premer- 
gator) este mai scurt. 
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40.3.3.3. 
Blocul A-V de gradul II, 
„de grad înalt“ 


1. Caracterizare 


Pe cînd în tipurile anterioare de 
BAV dg gradul II cele mai multe 
din activările atriale se transmit la 
ventriculi, doar din cînd în cînd cite 
una este blocată, în această formă 
de BAV parţial, cele mai multe ac- 
tivări atriale nu se transmit la ven- 
triculi și doar din cînd în cînd cite 
n este transmisă (in formula: 

n 
(5) 
mirea de bloc „de grad înalt“ (high 
degree block — engl), fiind apropiat 
de un bloc A—V complet. Caracterul 
intermitent, izolat, al conducerii 
A—V a făcut ca activările ventricu- 
lare astfel produse să fie etichetate 
drept „capturi“ -ventriculare (bloc 
A—V „cu capturi“). 

Numărul n de activări atriale din- 
tre două „capturi“ ventriculare poate 
fi variat. În general, este mic, căci 
altfel ar determina o bradicardie 
prea pronunţată, care dă ocazia apa- 
ritiei unor ritmuri de înlocuire (alt- 
fel nu ar fi tolerată). 


De aceea, a primit si denu- 


2. Criterii de diagnostic Ecgrafic 


Se constatá: 

(1) Undele P se succed ritmic si 
sint de tip sinusal. 

(2),Cele mai multe unde P sint 
blocate, neurmate de un complex 
QRST. 

(3) Din cînd în cînd (după 3—4—5 
unde P) apare un complex QRST 
descendent. Pentru existența unei 
conduceri A—V (si nu a unui ritm 
idioventricular) pledează faptul că 
de fiecare dată intervalul P—R este 
același. 

(4) Dacă se schimbă frecvența un- 
delor P (efort, atropină etc.) se poate 
constata uneori și o modificare a 
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gradului de transmitere A—V (ra- 
portul nP/R), dar de regulă interva- 
lul P—P rămîne constant. 

(9) Intervalele R—R si 
JX, 4X ete (XP p) ^ ue eu 

(6) Intervalele R—R (între „cap- 
turi^) pot fi constante sau variabile 
dacá se schimbá raportul de trans- 
mitere A—V. 

(7) Se pot descrie două variante: 

— cu P—R (în cazul ,capturii*) 
de durată normală; | 

— cu P—R prelungit (dar același 
la fiecare noua „captură“). 

(8) Ca variante în functie de na- 
tura si frecvența activürilor atriale, 
se pot descrie: 

(1) BAV II de grad înalt la un 
ritm sinusal normal: frecvenţa unde- 
lor P este de 70—90/minut; ritmul 
ventrieular va fi foarte rar, dacá 
tot a treia sau a patra activare atri- 
alá se transmite. 

2) Tahicardiile atriale in care frec- 
venta undelor P depáseste 150—180/ 
/minut, dacá se insofese de un BAV 
II de grad înalt vor da o frecvenţă 
ventriculará de 40—60/minut si nu- 
mai în grade „mai înalte“ (de exem- 
plu, 4:1) vor da bradicardie. 

3) Flutterul atrial este cel care pre- 
zinta cel mai adesea asemenea forme 
de BAV II de grad inalt; de obicei, 
evolueazá cu un bloe 2:1, dar fie 
spontan, fie sub efectul unor medi- 
camente se poate realiza un bloc de 
grad „mai mare*: 3:1, 4:1, 5:1. 
Cum frecvenfa activárilor atriale (un- 
dele F) este de 300/minut, frecvenţa 
ventriculará va fi de 150, 100, 19. 
60/minut. i 

De remarcat că: 

— BAV II de grad înalt apare ca 
o necesitate în cazul unor activar 
atriale foarte frecvente (mai ales in 
flutter atrial și mai râr în unele 


TP supraventriculare); 
— BAV II de grad înalt care apa- 
re la o frecvență supraventriculară 
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relativ mai joasă, este rău tolerat 
sau chiar periculos (pot apare sin- 
cope Adams-Stokes). 


3. Diagnosticul diferenţial Ecgrafic 


(1) Blocul S—A intermitent siste- 
matizat poate evolua cu bradicardie 
extremă, dar există tot atitea unde 
P cîte complexe QRST. 

(2) Blocurile A—V de tip Mobitz 
I si II se exclud cu ușurință prin 
faptul că doar din cînd în cînd o 
undă P nu este urmată de un com- 
plex QRST. 

(3) Este dificil uneori diagnosticul 
diferenfial fatá de un BAV de gra- 
dul III, complet, in care ritmul idio- 
ventricular este în general foarte bra- 
dicardic astfel încît un complex QRST 
survine la mai multe unde P. Se 
constată însă cá: 

— nu există interval P-R constant, 
repetabil; j 

— în schimb, intervalele R-R sînt 
(în general) constante; : 

— morfologia complexelor QRST 
de tip idioventricular; în cazul unui 
focar ventricular înalt, hisian, QRST 
are însă un aspect descendent si ase- 
menea cazuri sînt cel mai greu de di- 
ferentiat. | 


40.3.3.4. 
Blocul A-V parţial 2:1 


]. Caracterizare 


Prin bloc A-V de gradul II sau 
partial, cu transmitere 2:1 se inte- 
lege acea tulburare de conducere A-V 
în care din două activări atriale, una 
este condusă la ventriculi iar cealaltă 
este blocată (2P/R). 


2. Criterii de diagnostic Ecgrafic 


Se constatá (fig. A 94, 97): 
(1) Undele P se succed ritmic și 
sînt de tip sinusal. 


(2) Tot a doua undă P este urmată 
de un complex QRST descendent: pe 
un traseu mai lung există exact de 
două ori mai multe unde P decit 
complexe QRST. 

(3) Intervalul P-R este constant de 
fiecare dată, fie de durată normală, 
fie prelungită. 

(4) Dificultăţi de recunoaștere apar 
în acele cazuri de BAV 2:1 în care 
unda P blocată se sumează cu unda T 
precedentă şi este greu de identificat 
(mai ales dacă P este de mică ampli- 
tudine). Pentru a le pune în evidenţă 
sînt necesare înregistrări cu amplifi- 
care mai mare sau în derivații tora- 
cice uni- sau bipolare parasternale, 
eventual in derivatii intracardiace. Se 
va recurge și la modificarea frecven- 
tei impulsurilor sinusale (atriale), in 
care caz vor apare mici schimbári de 
contur ale undelor T prin disocierea 
lor de undele P. 

(5) Ca variante de aspect se pot 
considera: 

— varianta cu P-R normal; 

— varianta cu P-R alungit; 

— variante de BAV 2:1 care apar 
în: 

a) tahicardii paroxistice supraven- 
triculare; dacă ritmul atrial este de 
180—200/minut, ritmul ventricular 
va fi de 90—100/minut; 

b) flutter atrial; “frecvenţa atriala 
fiind de 300/minut, frecvenţa ventri- 
culará va fi de 150/minut. 


3. Mecanismele de producere 
a BAV partial 2:1 


Din punct de vedere al mecanis- 
mului de producere şi in consecinţă 
al semnificatiei prognostice, BAV 
2:1 este heterogen. Acelaşi aspect 
aparent la un moment dat poate pro- 
veni (fig. 368): 

1) dintr-un bloc A-V parțial „tip 
Mobitz I, cu cea mai scurtă perioa- 
dă (n—2); | 
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gd - 


2) dintr-un bloc A-V parțial tip 4, Diagnosticul diferențial E , 
Mobitz II cu cel mai mic ciclu (n—2): ferential Ecgrafic 
din n activări atriale (in acest caz, BAV 2:1 trebuie diferentiat de: 

două), una nu se transmite (mai rá- (1) Bradicardiile sinusale, mai ales 


míne una, care se transmite); în cazul BAV 2:1 în care unda P 


2z3 "-2 i 
A BA dé 2:] 
A-V BAV IT 
y cu perioade 
Wenckebach 
A = Pe BAV 2:1 
4 aim 
A-V BAVI 
V Vi. d fip Mobitz T 
4 ad AE, | | BAY 2:1 
| din 
AS Wl CE WERE CEE ect 
V | 7 - „de grad înalt“ 


Fig. 368 — Reprezentare schematică a provenientei BAV II 2:1 din BAV IÍ cu pe- 
rioade Wenckebach, BAV II de tip Mobitz II şi BAV II „de grad înalt“. 


3) dintr-un bloc A-V parţial „de blocată ‘este ascunsă în unda T. Sti- 
grad înalt“, cu cel ‘mai scurt ciclu: mulările vegetative permit disocie- 
din n (două) activări atriale, doar una rea undei P de T. 
se transmite (mai rămîne una, care (2) Blocul S—A intermitent siste- 
nu se transmite). matizat 2:1 evoluează cu o bradi- 

BAV 2:1 poate fi deci cel mai  cardie de acelasi grad, dar se con- 
mare grad de bloc A—V de tip Mo- . statá acelasi numár de unde P cite 
bitz I sau II (cu perioada cea mai complexe QRST. Stimulările vegeta- 
scurtă) sau cel mai mic grad de bloc tive pot schimba gradul de transmi- 
A—V partial „de grad înalt“. tere S—A şi asigură diagnosticul. 

Diferentierea dintre mecanismele (3) Extrasistolele atriale bigemi- 
amintite se poate face numai dacă nate gi blocate se prezintá cu un ra- 
se constată că aspectul de BAV 2:1 port 2P/R, dar unda P care nu este 
este precedat sau este urmat spon- urmată de QRS are morfologie ec- 
tan si/sau la probe de stimulare ve- topicá si P—P' este mai scurt. 
getativá, de unul din celelalte forme (4) Blocul A—V complet ín care 
de BAV de gradul II. , frecventa ventricularü este aproxi- 

Varietatea echivalentá cu BAV cu mativ jumătate din “frecvența atrială 
tip Mobitz I are un prognostic mai (deci aparent 2P/R) se recunoaște 
bun, pe cînd celelalte varietăți au prin faptul cá intervalele P—R sint 
un prognostic mai sever, existind variabile, uneori P se suprapune 
riscul sincopelor Adams-Stokes. parţial cu QRS etc. Este necesară 0 


— 
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analiză atentă a unui traseu mai 
lung. 

(5) Disociatia  A—V izoritmica 
poate crea probleme de diagnostic 
diferenţial dacă se suspectează ca în 
unda T ar putea fi ascunsă o undă 
P blocată. Analiza atentă a traseului 
constată că intervalele P—R sînt 
variabile şi că nu se poate disocia 
o undă P din unda T. 


40.3.4. 


Blocul A-V de gradul III 
BAV complet, cu disociatie A-V 


40.3.4.1. 
Caracterizare 
Blocul A—V de gradul II 


(BAV III) sau complet este o disrit- 
mie cardiacă în care transmiterea 
impulsului de la etajul atrial la cel 
ventricular este complet blocată. Se 
validează un focar de excitație din 
masa ventriculară, care va prelua 
comanda acestora. Rezultă un ritm 
idioventricular. 

Frecvența cu care se emit impul- 
surile care activeazá atriile si frec- 
venfa impulsurilor idioventriculare 
sint variate de la un caz la altul, 
dar esențial este faptul că ritmul 


emiterii celor două serii de impul- - 


suri este cu totul independent unul 
de altul, neinfluentindu-se reciproc; 
activitatea celor două etaje este in- 
dependentă una de alta: disociafie 
A—V prin bloc. 


|. 40.3.4.2. 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Se constatá (fig. A 99, 100, 101): 

(1) O succesiune regulatü a unde- 
lor P, cu frecvenţă variată (poate fi 
bradicardie sau tahicardie). 

(2) O succesiune de asemenea re- 


gulatü (în general) a complexelor 
QRST. SÉ 


-(3) De regulă, frecvența ventricu- 
lară este mult mai mică decit cea 
atrială; uneori ventriculii prezintă o 
bradicardie excesivă — sub 50— 
30/minut şi chiar sub 20/minut; alte- 
ori, frecvenţa ventriculară poate fi 
mai mare de 50—60/minut (fig.. A 99, 
A 100, A 101). 

(4) Între succesiunea undelor P şi 
a complexelor QRS pe traseu nu 
evista nici o relație constantă, repe- 
tabilă, care să poată argumenta pro- 
ducerea unei transmiteri a impulsu- 
lui de la atrii la ventriculi (sau şi 
invers!). Undele P survin cînd îna- 
inte, cind după QRS, se suprapun 
uneori cu complexul QRS alteori cu 
unda T, fără tendinţa de repetabili- 
tate a unui anumit raport între un- 
dele atriale și cele ventriculare. 

(5) Morfologia complexelor QRST 
poate fi de două feluri: 


1) Uneori ventriculogramele sînt 
de tip descendent, asemănătoare cu 
cele produse în caz de ritm sinusal, 
dovedind că focarul ventricular este 
în fasciculul His, deasupra bifurcă- 
rii. Se înţelege că în funcţie de alte 
condiţii la nivelul  ventriculilor, 
ventriculogramele pot prezenta sem- 
ne Ecg de SV, BR, infarct, leziuni 
miocardice, efect digitalic etc. 

2) Alteori, focarul idioventricular 
este situat subhisian, într-unul din 
cei doi ventriculi, ceea ce determină 
un asincronism ventricular, care se 
traduce pe Ecg prin: lărgirea lui 
QRS peste 0,13”; prezenţa unor în- 
grosári şi neregularități cu o durată 


peste 0,06” în complexul QRS; opo- 


zitia vectorială a complexului ST—T. 
Orientarea vectorială a lui AQRS 
indică, în mare, situaţia în inimă a 
focarului ventricular de excitație. 

Cu cît sînt leziuni mai importante 
in miocardul ventricular, cu atit 
QRS apare mai deformat, uneori cu 
aspecte neobișnuite, bizare. 

(6) Morfologia complexului ST—T 
corespunde, în general, unei devieri 
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secundare (fata de devierile vecto- 
riale primare ale lui QRS), dar de- 
seori prezintă şi modificările inde- 
pendente (primare) care se datoresc 
mai ales bradicardiei excesive. Ast- 
fel, ST poate prezenta denivelări ex- 
cesive, iar T devine deosebit de am- 
plu și larg cu orientări vectoriale 
care nu mai respectă o relaţie evi- 
dentă cu devierea lui AQRS. Si un- 
dele U pot fi ample. Uneori aspectul 
devine de-a dreptul „monstruos“. 
Aceste modificări nu trebuie inter- 
pretate neapărat ca semne de leziune 
miocardică propriu-zisă (de exemplu, 
infarct miocardic) (fig. A 100). 


40.3.4.3. 
Variante Ecgrafice de BAV 
complet 


Se pot distinge: 

. 1) BAV complet cu focar hisian. 

2) BAV complet cu focar subhi- 
sian. 

3) BAV „izoritmic“, in care foca- 
rul idioventricular are o frecvenţă 
practic egalá cu cea a ritmului atrial, 
astfel încît pe o perioadă de timp se 
constată tot atitea atriograme (un- 
de P) ca şi ventriculograme (com- 
plexe QRST). O stimulare a accele- 
ratorilor poate crește mai mult rit- 
mul atrial decît cel ventricular, de- 
monstrînd că este un BAV complet. 

4) BAV complet cu ritm ventricu- 
lar neregulat prin: | 

— extrasistole, ceea ce se poate 
recunoaște prin prezența unor inter- 
vale premergătoare (R/—R") mai 
scurte si schimbarea morfologiei 


complexului QRST; extrasistolele . 


pot fi și bigeminate, grupate în 
salve, politope elo: 

— existenţa unor focare idioven- 
triculare multiple (ritm idioventricu- 
lar politop); se recunoaşte prin al- 
ternarea a două sau mai multe mor- 
fologii ale complexelor QRST (fig. 
A 101); 


50 — Electrocardiografie teoretică si practicá 


— prin emiterea în mod neregu- 
lat a impulsurilor „dintr-un focar 
idioventricular unic; morfologia 
complexelor QRST este constantă. 

5) BAV complet asociat cu alte 
ritmuri supraventriculare (decît rit- 
mul sinusal): 

— BAV complet cu ritm nodal: se 
recunoaşte prin prezența undelor P 
nodale (cu AP în jur de —80°); 

— BAV complet cu tahicardie 
atrială paroxistică; se constată unde 
P (ectopice) cu o frecvenţă de 180— 
220/minut, în timp ce complexele 
QRST survin rar si fără nici o rela- 
tie cu undele P; | z 

— BAV complet cu flutter atrial; 
se constată undele F caracteristice, 
cu o frecvență de 300/minut, iar rit- 
mul ventricular este bradicardic si 
independent; 

— BAV complet cu fibrilatie atri- 
ald; nu există unde P; în locul lor 
sint unde f; existenta blocului A—V 
complet se recunoaste, in esenţă, 
prin faptul că ritmul ventricular 
este regulat. | 

6) BAV complet cu aritmie sinu- 
salá ventriculofazicá; desi nu existá 
o transmitere între atrii si ventri- 
culi, totuşi se constată cá interva- 
lele P—P care „conţin“ un complex 
QRST sînt ceva mai scurte decit in- 
tervalele P—P care nu contin o ven- 
triculogramá (vezi la ,,aritmiile sinu- 
sale*). S-au descris si extrasistole 
atriale induse ventriculofazic (adicá 
apárind constant spre sfîrşitul com- 
plexului QRST al ritmului idioven- 
tricular). 


40,3.4.4.  - 
Diagnosticul diferential Ecgratic 


(1) Bradicardia sinusală rareori 


coboară sub 45/minut si există inter- 


vale P—R constante. 

(2) Blocul A—V parțial 2:1 (sau 
3:1 etc. se recunoaste prin faptul 
cá intervalele P—R sint constante. 
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(3) Blocul A—V parțial „de grad. 
înalt“ se manifestă cu mai multe 
unde P la un complex QRST, dar și 
aici P—R este constant. 

(4) Blocul S—A 2:1 sistematizat 
se manifestă cu bradicardie, dar 
există un număr egal de unde P si 
complexe QRST, iar P—R este con- 
stant. 

(5) Disociatia  A—V izoritmica 
pune probleme de diferenţiere cu 
acele BAV complete în care îrec- 
venta ventriculară este aproximativ 
egală cu frecvenţa atrială (ceea ce 
se întîmplă rareori), în ambele ca- 
zuri nu există o relaţie constantă în- 
tre P şi QRST. În DAV poate apare 
uneori cite o „captură ventriculará*, 
ceea ce precizează diagnosticul. 


40.3.5. 


Sediul fenomenului de bloc 
in sistemul jonctional A-V 


Ecgramele înregistrate în deriva- 
tiile de la suprafaţa corpului nu per- 
mit o localizare mai exactá a sediu- 
lui fenomenului de bloc în sistemul 
jonetional A—V, cu unele excepţii 
în cazul blocurilor „bi- si trifascicu- 
lare“. 

Sediul exact al blocului poate fi 
„stabilit cu ajutorul unor metode mo- 
derne de investigaţie electrofiziolo- 

gică. 

Dacă se introduce în AD și VD o 
sondă cu doi (sau mai multi) elec- 
trozi, aceştia vor înregistra din ime- 

'diata apropiere potențialul electric 
local din diferite puncte ale miocar- 
dului si din sistemul jonctional A—V, 
Se înregistrează următoarele defle- 
xiuni, corespunzătoare depolarizárii 
locale (fig. 173; A 126); 

_— A: unda atrială; este in general 
amplă în atrii şi apare cu atit mai 
tîrziu (în raport cu începutul un- 
dei P luată ca referinţă) cu cît punc- 
tul de înregistrare este mai. îndepăr- 
tat de nodul S—A; 


— H: o mică deflexiune corespun- 
zătoare activării fasciculului His; se 
pot obţine unde H la diferite nive- 
luri ale fasciculului; in mod obiş- 
nuit, H este situat aproximativ la 
jumătatea distanţei dintre unda de 
activare atriala si cea ventriculara; 

— V: ca simbol pentru unda de 
depolarizare | ventriculará  (cores- 
punde, de fapt, complexului QRS); 
contează momentul exact al incepu- 
tului sáu; în înregistrări intracavi- 
tare si cu amplificarea necesară ob- 
tinerii- undei H, QRS (V) apare 
foarte amplu; 

— Rd: o foarte mică deflexiune 
care precede cu puţin unda ventri- 
culară şi corespunde activării ramu- 
rii drepte a FH (numai dacă electro- 
dul este situat chiar în dreptul aces- 
teia!). 

În funcţie de raporturile dintre 
aceste unde, se poate aprecia sediul 
fenomenului de bloc A—V (fig. 174): 

a) Bloc la nivelul nodului A—V 
(care reprezintá si in mod normal 
„zona de intirziere“ fiziologică și 
care este foarte susceptibil de a su- 
feri influenţe dromotrope negative 
fie vegetative, fie farmacodinamice, 
fie lezionale) se recunoaşte prin: 
P—R lung, cu interval A—H lung 
si H—V normal. În caz de BAV 
complet, existá numai unde A, ne- 
urmate de unde H. 

b) Bloc la nivelul fasciculului His: 
pe lîngă P—R lung, se constată in- 
tervale A—H normale şi intervale 
H—V prelungite. Uneori se pot în- 
registra două unde H: prima, cores- 
punzătoare activării părţii superioa- 
re a FH, a doua corespunzătoare 
părţii inferioare a fasciculului His, 
de sub nivelul blocării; prima undă 


H este corelată cu A, a doua cu V. 


In caz de BAV complet la acest 
nivel se constatá cá undelor P le co- 
respunde un grupaj A—H, iar ven- 
triculogramele sint precedate de ce- 
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lălalt H si numai în caz de focar hi- 
sian. 

c) Bloc la nivel subjonctional 
(subhisian): este situat fie chiar in 
porţiunea de diviziune a FH, fie con- 
comitent pe cele douá ramuri ale 
sale (bloc bifascicular), fie pe cele 
trei „fascicule“ ale acestuia (RD, FA 
si FP ale RS) (bloc trifascicular); pe 
lîngă P—R lung, se constată un in- 
terval H—V lung, eu A—H normal. 
în cazul undelor P blocate, se con- 
stată grupaje A—H, fără V. 
'Tulburárile de conducere de la 


nivelul NAV determină mai ales: 


bloc A—V de gradul I si BAV II de 
tip Mobitz I. Tulburárile de condu- 
cere de la nivelul FH si a] diviziu- 


nilor sale determiná mai ales bloc : 


A—V parţial de tip Mobitz II, de 
grad înalt sau complet. 

Blocul bi- si trifascicular se poate 
recunoaște pe Ecg prin: 

— semne de BRS complet sau in- 
complet cu P—R lung; 

— semne de BRD complet-+-BFA 
sau BFP, asociat cu P—R lung. 

Aceste aspecte denotă că una (din 
două) sau două (din trei) căi este 
complet blocată, iar conducerea se 
face prin singura cale care a mai rá- 
mas, dar si prin aceasta, cu intir- 
ziere (bloc incomplet pe calea -unică 
existentá!). 

Blocurile A—V de la nivel infe- 
rior reprezintă un risc major de 
BAV complet si constituie indicație 
de monitorizare si de stimulare elec- 
tricá. d 
Blocul A—V situat la niveluri su- 
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perioare este mai ușor de influenţat 
farmacodinamic Si nu necesită, de 
obicei, stimularea electrică, 


40.3.6. 
Cauzele blocurilor A-V 


Sint numeroase. Vor fi doar enu- 
merate cele mai importante. 

Cauze funcționale: creşterea tonu- 
sului vagal, stările de antrenament 
fizic excesiv etc., pot produce BAV I. 

Drogurile vagomimetice: prostig- 
mina, dar mai ales digitalicele, beta- 
blocantele adrenergice etc., pot pro- 
duce BAV I dar si de grade supe- 
rioare. 

Hipokaliemia produce BAV I. 

Dintre cardiopatii care determiná 
BAV trebuie amintite: cardita reu- 
maticá (fenomenul de bloc A—V este 
foarte caracteristic pentru această 
cardiopatie) si alte miocardite; car- 
diopatia ischemicá (sub toate formele 
sale); tumori, granuloame şi alte le- 
ziuni focale miocardice la nivelul 
septului i—v; cardiopatii congenitale 
(defect septal atrial, malformatia 
Ebstein etc.); interventii pe cord des- 
chis (pentru defect septal ventricu- 
lar etc.). 

Se cunose, si forme particulare 
idiopatice, de leziuni localizate strict 
la nivelul sistemului jonctional 


A—V: boala sclerodegenerativa a ` 


nodului A—V (Lenégre) sau dege- 
nerscenta  fibrocaleará a nodului 
A—V (Lev); blocurile A—V congeni- 
tale (fárá alte leziuni cardiace) etc. 
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41, 
Alte disritmii 
cardiace 


^ e 

la acest capitol sint reu- 
nite tulburări de ritm foarte variate, 
heterogene, care însă: 

— se produc prin alte mecanisme 
decit în cazul disritmiilor comune, 
descrise anterior şi/sau 

— reprezintă anumite combinaţii 


între diferite forme fundamentale de 


tulburări de ritm. 

Se cuprind în această categorie: 

1) Extrasistolia ectopică intrasinu- 
„sală. 

2) Ritmuri produse de focare su- 
praventriculare migratoare. 

3) Oprirea atrială. 

4) Disritmiile atriale complexe. 


ED | 
Extrasistolia ectopică 


Este o tulburare de ritm, 


mai rară şi puţin importantă în 
practică; unii îi contestă existenţa. 

S-ar caracteriza prin apariția pre- 
matură a unui impuls format tot în 
nodul S—A, dar în alt focar decit 
„cel care determină ritmul normal (în 
acest sens este o „ectopie“ intrasi- 
nusala). | 

Ecgrafic se manifestă prin: 

(1) Apariţia unui complex PQRST 
cu exact aceleași caractere ca si ale 
ritmului sinusal de bazá; este esen- 
tial faptul cá unda P este perfect 
identică cu cea sinusalá, de bază. 

. (2) Singura deosebire constă in 
faptul că acest complex (începînd cu 


5) Sistolele și ritmurile ectopice 
pasive, de înlocuire. 

6) Tahicardiile ectopice periodice 
neparoxistice. 

7) Tahicardiile ventriculare hao- 
tice. 

8) Disociatia atrială. 

9) Disociatia atrio-ventriculará. 

10) Parasistolia. 

11) Sistolele si ritmurile reciproce. 

12) Tulburările de ritm din pre- 
excitatia ventriculară. — 

13) Alternanta electrică. 

14) Ritmurile induse de stimula 
tori (pacemakeri) artificiali. 


intrasinusală 


unda-P) apare mai precoce, după o 
pauză diastolică P—P mai scurtă de- 
cît X (intervalul P—P al ritmului de 
bază). 

(3) Se produce, in continuare, o 
decalare a ritmului cardiac, adică in- 
tervalul P—P următor este practic 
egal cu X. 

Diagnosticul diferențial Ecgrafic 
trebuie făcut cu: 

(1) O extrasistolă atrială (extrasi- 
nusală) dintr-un focar apropiat de 
NSA; la o analiză atentă, unda P 
este diferită ca morfologie și orien- 
tare de unda P sinusală. 

(2) Aritmia sinusala nerespirato- 
rie, fazicá, pune probleme deoarece 


i 
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durata intervalului P—P poate pre- 
zenta modificări apărute dintr-odată, 
dar pe cînd în extrasistolia sinusală 
ritmul rămîne acelaşi înainte si după 


extrasistolă, în aritmia sinusală du- 
rata intervalelor P—P se schimbă 
frecvent si adeseori progresiv. 


Scanned with OKEN Scanner 


41.2. 
Ritmuri produse de focare supraventriculare el 


migratoare. Focare intraatriale 
(internodale) vagabonde (rătăcitoare) 


41.2.1. 
Caracterizare 


În aceste disritmii, impulsurile se 
formează într-un focar care isi 
schimbă necontenit poziția în masa 
nodului S—A, a miocardului atrial 


vagabonds; 


atriu vagabondaj 
mntreatrial 


vagabondaj 
intranodal 


Fig. 369 — Schema sinoptica a va 


ial (intrasinusal, intraatrial, sinoa C 
DL PS E ă că „migrarea“ focarului se poate 


dal. Ságetile cu sens dublu arat 
face in ambele sensuri, 


şi/sau a nodului A—V, deplasin- 
du-se dinspre părțile „superioare“ 
spre cele „inferioare“ si invers. Mi- 
gratia focarului se face progres» in 
ambele sensuri. De aceea a fost nu- 


=æ wm zm ` zm gn D a. 


mit si „focar vagabond (rátácitor)* 
(Wandering Pacemaker — engl.). 

Din fiecare pozitie a focarului, im- 
pulsul se transmite mai departe 
(prin atrii si NAV) la ventriculi, in 
conditii obisnuite. 

Poate exista o migraţie ,,localiza- 
tă“, mai limitată (fig. 369): 


ntras/nuza! 


vagabondaj 

sına - i 

atrial vagabondaj 
Sino- + 
atrio- 
nodal 


gabondajului supraventricular par- 
trial, intranodal) sau sino-atrio-no- 


alternativ. Detalii în text. 


— intrasinusală (în NSA, dinspre _ 
„capul“ spre „coada“ acestuia); . 

__ intraatrială propriu-zis Un 
masa atriului drept, între cele două 
noduri); 
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— intranodalá A—V (in masa no- 
dului A—V, dinspre „capul“ spre 
„coada“ acestuia). 

Poate exista o migraţie mai extin- 
să, de la nodul S—A, prin atriu, 
pînă la nodul A—V: vagabondaj in- 
ternodal. 

Cel mai frecvent este vagabonda- 
jul intraatrial si cel intranodal A—V. 


11.2.2. 
Criteriile de diagnostic Ecg 


Se constată următoarele: 
(1) Unda P își schimbă în perma- 


_nență si progresiv orientarea vecto- 


rială (ceea ce este mai evident) si 
forma: cu cit focarul este situat 
„mai jos“, cu atit axul AP deviază 
mai mult spre stînga si în sus, pina 
cînd la un moment dat ia un aspect 
de “activare „retrogradă“ (AP în jur 
de —70? — —80°) (fig. A 112). 

(2) Intervalul P—R se comportă 
diferit: în cazul migrării intrasinu- 
sale, rămîne constant; în cazul mi- 
grării intraatriale, pe măsură ce fo- 
carul coboară în atrii, P—R se scur- 
tează moderat. 

(3) În cazul migrării în nodul 

4—V, P de tip nodal (cu AP în jur 
de —80°) care este situat imediat 
înainte de QRS (P—R sub 0,12”) în 
caz de focar nodal superior, se apro- 
pie şi se sumează cu QRS în caz de 
focar nodal mijlociu și apoi apare 
după QRS, în caz de focar nodal 
inferior. 
. (4) De regulă, frecvența cardiacă 
se ráreste uşor odată cu ,,coborirea 
focarului“ si se accelerează ușor 
odată cu „urcarea“ focarului. 

(5) Modificările (orientarea lui AP, 


- durata P—R si frecvența cardiacă) 


se fac progresiv atit în sensul „des- 
cendeni*, cît și „ascendent“ al fo- 
carului. 


(6) Complexele QRST sint de as- 
pect descendent şi îşi păstrează tot 
timpul aceeaşi morfologie. 

(7) O fază „migratoare“ (cobori- 
rea de la focarul cel mai înalt la fo- 
carul cel mai jos sau invers) durează 
mai multe (5—10—20) revoluţii car- 
diace. Este nevoie uneori de înre- 
gistrări mai lungi pentru a pune fe- 
nomenul în evidenţă. 


41.2.3. 


Diagnosticul diferențial Ecgrafic 


Se face cu: 

(1) Modificările respiratorii ale 
undei P (focarul sinusal fiind con- 
stant); mișcările respiratorii si varia- 
tile corelate ale poziţiei diafragmu- 
lui fac uneori ca AP să sufere mici 
variaţii de orientare, de exemplu de 
la +45° la +10°, ceea ce modifică 
doar aspectul şi sensul undei P in D; 
(P este ușor pozitiv la +45" si este 
ușor negativ sub +30°); intervalele 
P—R sînt constante. În vagabondaj, 
variațiile axului AP se pot extinde 
de la +75” la —8093, deci sînt. mult 
mai ample si se însoțesc de obicei şi 
de modificări ale duratei P—R. 

(2). Ritmul sinusului coronar pre- 
zintă unde P cu orientare vectorială 
în jur de —70?, cu P—R normal 
(peste 0,12"), dar aspectul este con- 


' stant: 
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(3) Ritmul nodal superior prezintá, 
de asemenea, unde P de tip retro- 
grad (AP în jur de —80%), dar cu 
P—R sub 0,12" si constant. 

Apariţia intermitenta a acestor 
două ritmuri din urmă [(2) si (3)] pro- 
duce schimbarea dintr-odată a orien- 
țării vectorului AP si a duratei 
P—R, pe cînd in vagabondaj, schim- 
barea este prin excelentá progresiva. 
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(4) Disociafia A—V izoritmicd se 
prezintă cu unde P care au raporturi 
de timp variabile cu complexele 
QRS,  apárind cînd înainte, cînd 
după acestea, dar forma şi orienta- 
rea vectorială a undelor P sint nor- 
male şi constante (denotind activa- 
rea atrială dintr-un focar unic, foca- 
rul sinusal). 


41.3. 

Oprirea atrialà 
41.3.1. 
Caracterizare 


Oprirea atrialá (atrial standstill — 
engl) constă în producerea unor pe- 
rioade în care lipsește orice activi- 
tate atrială. Se poate datora: 

— opririi sinusale (sinus stand- 
still) adicá incetárii formárii impul- 
surilor in NSA; 

— blocului S—A complet: impul- 
surile se formează în NSA, dar nu 
se transmit la atrii; 

— conducerii 
impulsurile formate în NSA se 
transmit (mai probabil prin tractele 
atriale internodale) la NAV si ven- 
triculi, fără să determine activarea 
miocardului atrial. 

Diferenţierea ` acestor mecanisme 
se poate face numai cu ajutorul unor 
investigaţii | electrofiziologice spe- 
ciale. Arv 
De regulă, oprirea atrială deter- 
mină instalarea unui ritm de inlo- 
cuire cu originea în NAV sau în 
ventriculi. 


41.3.2. 
Criteriile de diagnostic 
Ecgratic 


Se constatá la un moment dat în- 
cetarea succesiunii complexelor 


_sino-ventriculare: 
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41.2.4. 


Cauzele vagabondajului 
supraventricular 


De obicei, disritmia exprimá un 
tonus vegetativ, (vagal) crescut. 
Apare uneori tranzitoriu dupá extra- 
sistole, dupá digitalice sau alte dro- 
guri, după defibrilarea electrică etc. 


PQRST ale ritmului sinusal, iar 
după un interval oarecare de timp 
apare un ritm ectopic pasiv, de în- 
locuire, fie cu altfel de unde P (de 
exemplu, de tip nodal), fie numai cu 
complexe QRST (ritm idioventricu- 
lar). Ritmul de înlocuire are altă 
frecvenţă, în general mai bradicar- 
dică, decît ritmul de bază premergă- 
tor opririi atriale (fig. A 111). 


41.3.3. | 
Diagnosticul diferential 
Ecgrafic | 


(1) Trebuie diferențiată în primul 
rind o fibrilatie atrială asociată cu 


bloc A—V complet, ceea ce face ca 


ritmul ventricular să fie regulat, si 
de regulă, bradicardic ca şi într-un 
ritm de înlocuire. Dacă fibrilatia este 
foarte superficială, undele f sint 
foarte mici, practic neidentificabile 
în DS, sugerînd o oprire atrială. În- 
registrári amplificate în V-a, in de- 
rivatii bipolare parasternale sau în 
derivații intraatriale pot pune in 
evidenţă undele fibrilatorii, pe cînd 
în oprirea atrială, linia traseului ră- 
mine perfect orizontală (între ven- 
triculograme). 

(2) Blocul S—A parțial se caracte- 
rizează prin faptul că undele P si- 
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nusale lipsesc doar din cînd în cînd, 
pe cînd în oprirea atrială undele P 
lipsesc mai îndelungat (pot fi înlo- 
cuite cu unde P ectopice pasive). ` 
41.3.4. 

Cauzele opririi atriale 


Oprirea atrială denotă tulburări 


41.4. 


severe în miocardul atrial. Se con- 
statá frecvent in stárile pretermina- 
le, de regulă atriile incetindu-si ac- 
tivitatea inaintea ventriculilor. 

Oprirea atrială — tranzitorie — se 
poate întilni însă si în unele cazuri 
de stimulare vegetativă (de exemplu, 
compresiune sino-carotidiană sau a 
globilor oculari) etc. 


Disritmiile atriale complexe 


„Boala nodului sinusal‘ 


41.4.1. 
Caracterizare 


Tulburările ritmului sinusal, bă- 
tăile şi ritmurile atriale $i nodale de 
înlocuire sau de uzurpare, ca şi ma- 
nifestarea izolată a tulburărilor de 
conducere S—A și intraatriale — 
toate acestea reprezintă  disritmii 
atriale primordiale si în practică se 
prezintă, mai adesea izolate, ca 
atare. . 

Există însă si cazuri in care se 
constată combinaţii variate ca as- 
pect, la un moment dat, şi variabile 
ca evoluţie în timp, între diferitele 
forme primordiale de tulburări de 
formare si de conducere a excitatiei 
in etajul supráventricular (sinoatrio- 
nodal) Considerate prin prisma unor 
eazuri izolate, ele au primit diferite 
„denumiri după cum au fost apreciate 
ca producindu-se numai în nodul 
S—A sau în sistemul NSA-atriu sau 
inclusiv în NAV. De aici, termeni 
din literatură, ca: sick sinus syn- 
drome (Lown, 1967), lazy. sinus syn- 
drome (Grant si Shaw, 1971); slug- 
gish sinus syndrome (Reilly, 1970); 


“maladie de  Voreillette (Bouvrain, 


1969); boala ritmică 'auriculară (Fica, 
1970); binodal disease  (Wirzfeld, 
1973); sindromul tahicardie-bradi- 
cardie (Short; Kaplan, 1973) etc. : 


Considerăm că termenul mai adec- 
vat ar fi acela de disritmie atrială 
complexă — DAC —, deoarece este 
vorba de o combinaţie variată, va- 
riabilă şi nesistematizată, alcătuită 
din mai multe din următoarele dis- 
ritmii primordiale (după Ferrer, mo- 
dificat) (fig. A 103, 104, 105, 106, 
107): 

— bradicardie sinusalá pronun- 
tata şi persistenta; 

— oprire sinusală sau  asistolie 


.atrialá, de durată variabilă; 


— blocare S—A de ieşire, pe pe- 
rioade scurte, fără sau cu bătăi de 
înlocuire atriale sau nodale; 

— extrasistole atriale sau nodale, 
izolate sau în salve, uni- sau multi- 
focale; 

— tahicardie atrială sau nodală 
regulată de tip paroxistic (170— 
240/minut) sau de frecvenţă relativ 
joasá (90—140/minut) cu transmitere 
A—V integrală (1:1) sau cu blocare 
A—V parţială (2:1, 3:1 etc), deci 
cu alurá ventriculará mai joasá, in 
afara unui tratament digitalic; 

— tahicardii supraventriculare 
multifocale, haotice, neregulate; 

— accese scurte, recidivante, de 
flutter atrial cu transmitere A—V 
regulată sau neregulată; 

2_ accese scurte, recidivante de 
fibrilatie atrialá, cu alură ventricu- 
lară variată; — 
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— perioade de. fibrilatie atrialà cu 
‘transmitere A—V foarte blocată 
(ritm ventricular lent), în afara unei 
terapii digitalice; 

— incapacitatea nodului SA de a 
menţine ritmul propriu după cardio- 
versie electrică pentru  fibrilatie 
atrială. 

După cum se vede, esie vorba de 
o veritabilă disfunctie supraventri- 
culará disritmicá. 


41.4.2. i 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Examenul Ecgrafic este hotăritor 
pentru diagnostic, deoarece numai 
el poate pune în evidenţă în mod 
cert caracterul complex, variat si va- 
© riabil al tulburărilor de excitație și 
conducere supraventriculară. 

Undele P sînt prezente în multe 
din revoluțiile cardiace, adeseori cu 
morfologie si orientare vectorială 
variate (fig. A 103). 

Intervalele P—R pot prezenta va- 
riatii în funcţie de sediul focarului 
de excitație si de tulburările de con- 
ducere din diferite sectoare supra- 
ventriculare (fig. A 104, A 105). 

Complexele QRST sînt de tip des- 
cendent; rareori pot prezenta mici 


41.5. 


Sistolele şi ritmurile ectopice pasive 


41.5.1. 
Caracterizare. Generalităţi 


Ori de cîte ori ritmul de bază al 
inimii își rareste alura sub o anu- 
mită limită sau cînd apar întreruperi 
în succesiunea bătăilor ritmului de 
bază — anumiţi centrii „inferiori“ 
ai automatismului cardiac preiau co- 
manda inimii, înlocuind astfel lipsa 
comenzii „superioare“. De aici, ȘI 
numele de sistole şi ritmuri pasive 


aberaţii, după pauzele diastolice mai 
scurte. tes 


41.4.3. 
Diagnosticul diferential 
Ecgrafic 


Se face cu fiecare dim disritmiile 
componente. Probleme creeazá doar 
înregistrările Ecg scurte sau unice, 
care pot releva doar un singur fel 
de aritmie din complex; dacă se fac 
însă înregistrări repetate și/sau mai 
lungi se poate pune în evidenţă ca- 
racterul complex și variabil al dis- 
ritmiei si se asigură diagnosticul co- 
rect. 


41.44. 
Cauzele DAC 


DAC apare in boli care afecteazá 
miocardul atnial, denotind o leziune 


mai severă a acestuia. Poate apare 


și în supradozările digitalice, dar 
acest fapt trebuie considerat ca re- 
velator pentru existența unor leziuni 
latente. 

Conversia electrică este urmată 
deseori de stări de DAC de o durată 
variată de la caz la caz, dar cît timp 
durează, este necesară monitorizarea 
cazului. : 


sau „de înlocuire“ (Ersatzschlag sau 
Ersatzrhythmus — germ.) sau de 
„scăpare“, de „evadare“ 
Beat sau Escape Rhythm — engl), 
(fig. 370 b). 

Aceste sistole si ritmuri sint ecto- 
pice, deoarece iau nastere intr-un fo- 
car extrasinusal. : . 

Se numesc „pasive“ pentru cà nu 
apar prin exagerarea excitabilitafil 
focarului ectopic (ca in cazul extra- 
sistolelor, al tahicardiilor paroxisti- 
ce etc.), ci prin crearea unul „gol 
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in succesiunea activităţii de origine 
sinusală, astfel încît depolarizarea 
diastolică din focarele „inferioare“ 
ajunge pînă la pragul de excitație și 
elaborează un impuls ce se va trans- 
mite la restul miocardului, aflat în 
faza receptivă. 

înlocuirea comenzii inimii de către 
focarul ectopic poate da naștere unei 
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fuziune 


bătăi izolate — sistolă ectopică pa- 
sivă, de înlocuire — sau unei suc- 
cesiuni regulate de bătăi cu originea 
în același focar ectopic — ritm ec- 
topic pasiv, de înlocuire. 

Se cuprind în acest grup unmă- 
toarele forme de disritmii: 

1) sistolele (bătăile) ectopice pa- 
sive, de înlocuire, izolate; 

2) ritmul sinusului coronar; 

3) ritmul nodal pasiv, de înlocuire; 

4) ritmul idioventricular de înlo- 
cuire. 
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41.5.2. | 
Sistolele (bátáile) ectopice 
pasive izolate 


1. Caracterizare 


Apar dupü pauze mai lungi ale 
ritmului de bază, mai ales în blo- 
cul S—A intermitent, dar uneori si 


Fig. 370 — Reprezentare sche- 
matică a principalelor tipuri 
de tulburări de excitabilitate. 


cs — Ritmul emis de centrul sinu- 
sal; ce — ritmul emis de un cen- 
tru ectopic. Linia continuă: ritmul 
efectiv al inimii (validarea unuia 
din ritmuri); linia întreruptă: rit- 
mul sinusal nevalidat; linia punc- 
tatá:  ritmul  ectopic  nevalidat, 
a) Ritm sinusal normal; centrii 
inferiori au o frecvență mai joasă 
şi sint nevalidati; b) deprimarea 
frecvenţei ritmului sinusal; se va- 
lidează ritmul unui centru ecto- 
pic (bătaie sau ritm pasiv, de în- 
locuire); c) creşterea bruscă si 
foarte pronunţată a frecvenţei im- 
pulsurilor emise de un centru ec- 
topic, care preia comanda inimii 
(bátale sau ritm activ, de uzur- 
pare: extrasistolă, tahicardie pa- 
roxisticá); d) creşterea moderată 
şi progresivă a frecvenţei impul- 
surilor emise de centrul ectopic, 
depăşind frecvența ritmului sinu- 
sal şi preluînd astfel comanda 
inimii in mod periodic: tahicardie 
neparoxistică periodică; ei inter- 
E ferenta între un ritm sinusal cu 
frecvență variabilă si un ritm ec- 
topic cu frecvență asemănătoare 
şi variabilă; comanda inimii este 
preluată cînd de unul, cînd de 
celălalt din cei doi centri (de 
exemplu, parasistolia); uneori su- 
prapunerea frecvenței celor doi 
centri poate produce. fenomenul 
de fuziune sau de sumatie. 


în bradicardii sinusale excesive, ade- 
seori după stimularea depresorilor 
(compresiune sino-carotidianá sau o- 
culară etc.). 


2. Criterii de diagnostic Ecgrafic 
Aspectul Ecg depinde de sediul fo- 


carului ectopic de înlocuire. 
(1) Sistolele de înlocuire atriale 


'determiná complexe PQRST cu P 


avînd altă orientare si morfologie de- 
cît în cazul ritmului sinusal; există 
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uneori şi mici variaţii ale duratei 
intervalului P—R. 

(2) Sistolele de înlocuire nodale 
(sînt cele mai frecvente) se recunosc 
prin prezenţa undelor P nodale (cu 
AP în jur de —809) si QRST descen- 
dent. Pot fi „superioare“ (P nodal 
situat înaintea lui QRS, cu P—R 
sub 0,12”), mijlocii sau juxtanodale 
(P este ascuns în QRS) sau ,inferi- 
oare“ (cu P nodal după QRS). 

(3) Sistolele de înlocuire ventricu- 
lare se caracterizeaza printr-un com- 
plex QRST de tip descendent sau 
idioventricular, cu QRS lărgit, cu in- 
grosári si neregularități si cu de- 
viere secundară a complexului 
ST—T; nu există unde P (uneori, 
poate exista o undă P cu caractere 
de „retroconducere“). 

Sistolele ectopice pasive, de înlo- 
cuire, survin de regulă izolat, după 
care se reia ritmul de bază. Uneori 
însă se succed douŭ sau mai multe 
bătăi ectopice de înlocuire, din ace- 
laşi focar sau din două focare dife- 
rite, înainte de a reapare ritmul si- 
nusal În cazuri mai rare, după o 
bătaie de înlocuire poate apare o eX- 


trasistolă (bătaie precoce) şi apoi se 


reinstalează ritmul sinusal. 

Rareori, cînd bătaia de înlocuire 
survine doar cu cîteva sutimi de se- 
cundă înainte de a se face urmă- 
toarea activare sinusală, se produce 
un aspect de sumatie sau fuziune 
— atrială sau ventriculará (fig. 373). 

În unda P de sumatie, începutul 
undei se datoreste activárii ectopice 
și are aspectul acesteia, iar sfîrșitul 
undei P se datorește. activării sinu- 
sale si se apropie de aspectul aces- 
teia. | 

În complexul QRS de sumatie, pri- 
ma sa parte se datorește activării 
ectopice ventriculare si are aspectul 
acesteia, a doua parte se datoreste 
activárii sino-atrio-ventriculare des- 
cendente si are caracterele acesteia. 


795 


EI Diagnosticul diferenţial Ecgra- 


fic 


(1) Principala problemă de dife- 
renfiere a bătăilor de înlocuire se 
pune cu extrasistolele, care au exact 
aceeași morfologie (în ambele cazuri 
fiind vorba de activări ectopice). Ex- 
trasistola se caracterizează însă prin 
precocitate, intervalul premergător 
(P—P' sau R—R’) fiind mai scurt 
decît X, pe cînd bătăile de înlocuire 
sînt precedate de o pauză (P—P’ sau 
R—R’) mai mare decit X. —— 

(2) În parasistolie apar din cînd în 
cînd sistole cu aspect ectopic (din 
paracentru), dar si în acest caz dias- 
tolele premergătoare sint mai scurte 
decît X, iar pe trasee mai lungi se 
vede că sistolele ectopice se repetă 
la intervale care reprezintă multiplii 
întregi ai unui interval propriu Y si 
independent de ritmul complexelor 
PQRST de origine sinusală. 


41.5.3. 


Ritmul nodal pasiv, 
de inlocuire 


1. Caracterizare í 


Ritmul nodal este forma cea mai 
frecvent întîlnită de ritm de înlo- 
cuire. Focarul de excitație ectopică 
se găseşte în nodul A—V, care ocu- 
pă primul loc în ierarhia centrilor 
„inferiori“ extrasinusali ai automa- 
tismului cardiac, avînd frecvența cea 
mai mare de emitere spontană a im- 
pulsurilor, în jur de 40—50/minut. 


2, Criterii de diagnostic Ecgrafic 


Se ştie că există trei forme Ecgra- 
fice de ritm nodal în funcție de loca- 
lizarea focarului în masa nodului 
A—V sau, mai exact, de raportul de 
durată dintre conducerea anterogra- 
dă si cea retrogradă de la focar spre 
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cele două capete ale sistemului jonc- 
tional A—V (fig. A 108, 109). 

(1) Ritmul nodal „superior“ — rit- 
mul supranodal — se caracterizeaza 
prin unde P nodale (cu AP in jur 
de —80°) situate imediat inaintea 
complexului QRS, P—R fiind sub 
0,12”. 

(2) Ritmul nodal mijlociu — rit- 
mul juxtanodal sau mezonodal — se 
caracterizează prin faptul că unda 
P se sumeazá cu complexul QRS de 


tip descendent, astfel încît pe traseu . 


nici nu se vede o undă P ca atare 
(fig. A 110). Faptul se datoreste ac- 
tivării simultane a atriilor si ventri- 
culilor. Probele de stimulare vegeta- 
iivă pot face să apară progresiv unda 
P nodală fie imediat înaintea lui 
QRS, fie imediat după QRS. 

(3) Ritmul nodal inferior — ritmul 
infranodal — se caracterizează prin 
unde P nodale care apar după QRS, 
la începutul segmentului ST și la 
un interval maxim de 0,20" după 
sfîrşitul lui QRS. 

Probele de stimulare vegetativă in- 
fluenfeazá foarte uşor „sediul“ fo- 
carului de excitație în nodul A—V, 
mai exact, raportul dintre durata 
conducerii anterograde si a celei re- 
trograde. 

Stimularea acceleratorilor cardiaci 
(efort, atropiná, izoprengliná, inspi- 
ratia profundă etc.) face ca centrul 
să se „urce“ spre capul NAV, deci 
se produce un ritm nodal superior. 

Stimularea, acceleratorilor cardiaci 
(compresie sino-carotidiană sau ocu- 
lară, expiratie forţată éte.) face ca 
centrul să „coboare“ în NAV spre FH, 
deci se produce un ritm nodal infe- 
rior, cu P nodal din ce în ce. mai 
indepártat de QRS. 

Există forme de trecere de la sis- 
tolele nodale pasive (cîte o sistolă 
izolată) la salve de 2—3—4...n sis- 
tole pasive si de aici la un ritm no- 
dal pasiv propriu-zis. 
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-Ritmul nodal de înlocuire este bra- 
dicardic (frecvenţa este în jur de 
40—50/minut). Există însă forme de 
trecere spre tahicardii nodale „de 
frecvenţă relativ joasă“ (80—120/mi- 


nut) şi spre tahicardii paroxistice no-- 


dale (cu frecvența peste 160/minut). 


3. Diagnosticul diferenfial 
Ecgrafic 


(1) Ritmul sinusal bradicardic aso- 
ciat cu o deviere spre stînga a axu- 
lui undei P (la obezi etc.), încît exis- 
tă o undă P negativă în D, si uneori 
si în aVF — se recunoaşte prin fap- 
tul că AP este în jur de 0°, cel mult 
pînă la —30°, pe cînd în ritmul no- 
dal AP este peste —60°, pina la 
—80°. În primul caz, P—R are peste 
0,12”, in al doilea caz sub 0,12”. 

(2) Ritmul sinusului coronar se 
aseamănă cu ritmul nodal superior 


prin faptul cá AP este în jur de - 


—70° — —80°, dar durata intervalu- 
lui P—R este mai mare de 0,12". 

(3) Activárile atriale retroconduse 
se deosebesc de o bătaie de înlocuire 
infranodală, prin faptul că apar în- 
tr-o extrasistolă, caracterizată prin 
precocitate. l 


41.5.4. 


Ritmul sinusului coronar 
(ritmul Zahn) ` 


1. Caracterizare 


Ritmul sinusului coronar (RSC) 
— cunoscut şi sub numele de ritmul 
lui Zahn — poate fi considerat ca 
forma cea mai „joasă“ de ritm idio- 
atrial (de aici aspectul retrograd al 


undei P) sau ca varianta ,superioa- 


rá* a unui ritm supranodal (de care 
se deosebeste doar prin durata inter- 
valului P—R peste 0,12”). Focarul 
de excitație ar fi situat în regiunea 
ostiumului sinusului venos coronar 
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(de unde și numele). Unii consideră 
că focarul de excitație ar îi de fapt 
mai sus (chiar sinusal!) dar ar exis- 
ta tulburări de conducere în atrii. 

Este esenţial faptul că activarea 
atrială se face de jos în sus si putin 
de la dreapta spre stînga, AP avind 
o orientare în jur de —70° — —80*. 
Activarea ventriculilor se face des- 
cendent. 


9 Criterii de diagnostic Ecgrafic 


(1) AP este în jur de —70? — —80°, 
adică P este negativ în Ds,.3 si aVF 
și pozitiv în Dj. 

(2) Intervalul P—R este în limite 
normale, peste 0,12”. 

(3) QRST este de aspect descen- 
dent. 

RSC este labil, putind trece spon- 
tan sau la'stimulări vegetative in 
ritm sinusal, alteori în ritm nodal 
propriu-zis. l 


3. Diagnosticul diferențial 
Ecgrafic 


(1) Ritmul nodal superior se deo- 
sebeşte prin durata intervalului 
P—R sub 0,12”. În plus, unii autori 
consideră ca un detaliu faptul că 
axul AP ar fi ceva mai vertical în 
caz de ritm nodal (P, ar fi foarte 
plat, aproape zerovalent), decît în 
caz de RSC (în care P, este pozitiv 
și cu o amplitudine suficient de ma- 
re). La stimularea depresorilor, rit- 
mul nodal superior trece cu ușurin- 
fá în ritm nodal mediu si inferior, 
ceea ce nu se obține decit excep- 
. tional în caz de RSC. 


(2) Ritmul atrial vagabond poate 


prezenta pe anumite porţiuni ale tra- ` 


 seului (iar în înregistrări scurte se 
poate obţine numai acest aspect!) 
unde P negative (,,atriale inferioare“) 
situate înaintea complexului QRS. 
De fapt, în ritmul vagabond focarul 
de excitație, în cursul peregrinării 


sale prin diferite puncte ale atriilor 
între NSA și NAV, trece la un mo- 
ment dat şi prin focarul sinusului 
coronar, dar aceasta numai în mod 
tranzitoriu. În RSC propriu-zis, fo- 
carul ,stagneazá*^ mai mult timp in 
acest centru, iar trecerea in alt ritm 
(sinusal sau nodal) se face din- 
tr-odatá, 

(3) In eaz de ritm sinusal asociat 
cu o deviere la stînga a axului undei 
P se constată doar P, negativ (AP 
in jur de 09). P,., fiind pozitive. 


41.5.5. 
Ritmul idioventricular 


1. Caracterizare 


Ín sens general, prin ritm idioven- 
tricular se înţeleg toate acele situații 
în -care activarea ventriculara, pe 
anumite perioade de timp, îşi are 
originea într-un focar intraventricu- 
lar (situat sub nivelul nodului A—V). 

Se poate vorbi de un ritm idioven- 
tricular activ, cum este cazul tahi- 


ardiei paroxistice ventriculare, in 


care focarul ventricular emite im- 
pulsuri cu o frecvenţă foarte mare și 
prin însăși acest fapt preia comanda 
ventriculară, nepermitind activárilor 
care ar veni de la etajul supraven- 
tricular sá se valideze la nivelul mio- 
cardului ventricular. 

Ín sens restrins, prin ritmuri idio- 
ventriculare propriu-zise se înțeleg 
ritmurile pasive, de înlocuire, care 
apar atunci cînd: 

— lipsește sau se produce o pau- 


'ză prea lungă în formarea impulsu- 
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rilor în etajul atrial sau 
— se blochează transmiterea 1m- 


pulsului de la atrii la ventriculi, prin 


sistemul jonctional. 

Astfel de ritmuri idioventriculare 
pasive apar în: : 

— oprirea sinusalá și atrialá; 
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— blocul S—A complet; 
— blocul A—V complet; 
— disociatia A—V. 


2 Criterii de diagnostic Ecgrafic 


Pe traseul Ecg se constată numai 
complexe QRST de tip hisian sau 
(mai caracteristic) subhisian: QRS 
lărgit, cu neregularități și ingrosári 
şi cu deviere secundară exprimată a 
complexului ST—T. 

Ritmul idioventricular pasiv este 
bradicardic si de obicei regulat (ra- 
reori apar inegalităţi ale pauzelor di- 
astolice). | 

$ 
3. Diagnosticul diferențial 
Ecgrafic 


Trebuie făcut cu toate bradicar- 
diile. 

(1) Bradicardia sinusală se recu- 
noaste imediat prin prezența unde- 
lor P sinusale şi P—R constant. 

(2) Blocul A—V complet se recu- 
. noaste prin prezența undelor P care 
au un ritm total independent de rit- 
mul complexelor QRST. 

(3) Este foarte dificil diagnosticul 
diferențial între un ritm idioventri- 
cular cu focar hisian şi un ritm no- 
dal mediu (juxtanodal). În ambele 
cazuri, pe traseu se văd numai com- 
plexe QRST de tip descendent, fără 
unde P. Dificultatea de diagnostic 
devine şi mai mare dacă ritmul nodal 


41.6. 


mediu se asociază cu un bloc de ra- 
mura, care imită un aspect ,,idioven- 
tricular“, subhisian. Stimularea vege- 
tativă poate face, în caz de ritm no- 
dal, ca unda P să apară fie imediat 
înaintea, fie în urma complexului 
QRS. 

(4) Disociatia A—V  izoritmică 
poate uneori (pe anumite porţiuni de 
traseu) să evolueze cu o sumare a 
undelor P cu complexele QRS, ca si 
în cazul ritmului juxtanodal. Pe în- 
registrări mai lungi şi sub efectul 
stimulărilor vegetative se observa 
însă că la un moment dat apar unde 
P pozitive (descendente) înainte sau 
după QRS. à 


41.5.6. 
Cauzele ritmurilor ectopice . 
pasive 


Ritmurile pasive atriale si nodale 
apar frecvent in tulburárile tonusu- 
lui vegetativ cardiac, in supradigita- 
lizare si după alte droguri antiarit- 
mice. 

Ritmurile idioventriculare „joase“ 
(dar uneori si cele de mai sus) pot 
apare în leziuni mai severe ale mio- 
cardului: hipoxii grave, infarct mio- 
cardic, hipokaliemii severe şi alte le- 
ziuni. 

Un exemplu de ritm idioventricu- 
lar artificial este cel produs prin sti- 
mulare electrică. 


Tahicardiile ectopice periodice neparoxistice 
Tahicardiile ectopice cu frecvenţă relativ joasá 


41.6.1. 
Caracterizare 
Sub termenii din titlu se cuprind 


acele disritmii care se caracterizează 
prin: 


(1) Apariţia unui ritm ectopic — 
atrial, nodal sau idioventricular; l 
(2) Frecventa impulsurilor ectopi- 
ce este uşor tahicardică, între 80 $i 
150/minut, deci mai micá decit în ca- 
zul tahicardiilor paroxistice propriu- 
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"acea perioadă 


zise (de aceea au şi fost denumite ta- 
hicardii „neparoxistice“ sau „tahicar- 
dii cu frecvenţă relativ joasă“). 

. (3) Ritmul ectopic durează destul 
de puţin timp în general, dar se re- 
petă frecvent (caracterul „periodic“). 

(4) În cursul unei „perioade“, rit- 
mul este de obicei regulat. 

Pe cînd în TP apare dintr-odată o 
succesiune de impulsuri ectopice 
foarte frecvente (peste 160—180/mi- 
nut) care preiau comanda inimii prin 
însăşi această frecvenţă mare (uzur- 
pare), în tahicardiile ectopice perio- 
dice neparoxistice mecanismul de 
producere este altul (fig. 370 d şi e): 

— pe de o parte, focarul ritmului 
de bază (sinusal) prezintă variaţii pe- 
riodice ale frecvenţei de emisiune, 
alternând perioada cu o frecvență ce- 
va mai ridicată (de exemplu, 70— 
90/minut) cu perioade cu o frecvență 
ceva mai coborită (de exemplu 45— 
60/minut); | 

— pe de altă parte, focarul ecto- 
pic, inferior, emite impulsuri cu o 
frecvență care de asemenea suferá 
variaţii periodice, alternind perioade 
cu o frecvență relativ joasă (de 
exemplu, 40—60/minut) cu perioade 
cu o frecvenţă mai ridicată (de exem- 
plu, 90—140/minut). 

Prin interferența celor două rit- 
muri variabile, rezultă că periodic 
comanda inimii este preluată cînd 
de focarul nomotop, cînd de cel ec- 
topic. Tahicardia relativă (de joasă 
frecvenţă) astfel rezultată nu are deci 
caracter „paroxistic« (nefiind vorba 
de o trecere bruscă de la o excitabili- 
tate joasă la o excitabilitate foarte 
ridicată). 

Tahicardia este in același timp 
„pasivă“ (centrul nomotop fiind in 
relativ deprimat) și 
„activă“ (centrul ectopic fiind în 
acea perioadă relativ accelerat). 


41.6.2. 
Criterii de diagnostic 
Ecgrafic 


Se constată ,lambouri* de ritm 
ectopic — atrial, nodal sau ventricu- 
lar — cu o frecvenţă cu ceva mai 
mare decit cea a ritmului de bazá 
(între 80 si 150/minut) (fig. A 108, 
110). 

Cea mai frecventă formă topica de 
astfel de disritmii întilnită in prac- 
ticá este cea de origine nodalá A—V, 


' ea o formă intermediară între ritmu- 


rile nodale de înlocuire (bradicardi- 
ce) şi tahicardiile paroxistice nodale 
(cu frecvenţă peste 160/minut). Sint 
mult mai rare tahicardiile ectopice 
periodice neparoxistice atriale (pro- 
priu-zise) si cele ventriculare. 


41.6.3. 
Diagnosticul diferential 
Ecgrafic 


(1) Diferentierea de tahicardia pa- 
roxistică se face prin frecvenţa mult 
mai mare (peste 160—180/minut) si 
tranziţia bruscă la şi de la accesul 
tahicardic. 

(2) Principial, această disritmie se 
aseamănă cu  parasistolia, dar în 
aceasta se produce doar din cînd în 
cînd cîte o sistolă de origine ecto- 
pică, frecvenţa manifestă a impulsu- 
rilor ectopice (paracentrice) fiind in 
general apropiată de cea a ritmului 
de bază. În tahicardiile periodice ne- 
paroxistice apar „perioade mai lungi“ 
sau mai scurte, repetate, de ritm ec- 
topic, cu o frecvenţă relativ mai mare 
decit cea a ritmului de bază. l 

(3) Ritmurile pasive, de înlocuire, 
se recunosc prin frecvența mult mal 
joasă (nu sînt ,tahicardii*). 
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Tahicardia ventriculará haotică 


Este o tahicardie de ori- 
gine idioventriculará, cu frecvenţa 
între 140—250/minut, in care: 

— ritmul ventriculogramelor este 
foarte neregulat; 

— activările ventriculare se fac 
din focare multiple, diferite, încît pe 


traseu se succed complexe QRST de 


forme foarte deosebite, cu orientări 
vectoriale diverse. 


41.8. | 
Disociatia atriala 


Se  caracterizeazá prin 
faptul cá cele două atrii sînt acti- 
vate în mod independent, de cite un 
focar de excitație propriu si cu un 
ritm propriu. 

Se observá foarte rar, mai ales la 
animale de experienfá, dar uneori 
si la om. 


Se pot constata domátosrele va- 
riante: 

(1) Două serii suprapuse de un- 
de P, fiecare avînd o morfologie şi 
o frecvență proprie; este ca şi cum 
fiecare atriu are un ritm determi- 
nat de un focar propriu (dublă co- 


41.9. 


Aspectul face tranziţia între tahi- 
cardiile paroxistice ventriculare ,,bi- 
directionale* (in care alternează doar 
două tipuri de complexe QRST) si un 
flutter sau, mai ales o fibrilatie ven- 
triculará (Fig. A 113, A 114, A 115). 

Disritmia are o semnificatie foarte 
gravă, denotind leziuni miocardice 
severe. 


mandă atrială — Geraudel). 

(2) Ritm sinusal sau jonctional în 
AD şi flutter în AS. 

(3) Ritm sinusal sau Jonepional în 
AD si fibrilatie in AS. 

(4) Unul din atrii este in flutter, 
celălalt în fibrilatie. 

Precizarea se face cu ajutorul în- 
registrárilor intraatriale. 

Aspectul trebuie diferențiat de: 

(1) Artefacte de înregistrare. 

(2) False unde P date de contrac- 
tia ritmicá a unor fascicule diafrag- 
matice (fenomenul Deitz). 


(3) Parasistolia atrialá. 


Disociatia atrio-ventriculară 


Gi 81. 
Caracterizare. Generalităţi 


Prin disociatie se înţelege coexis- 
tenta în inimă a doi centrii de exci- 
tatie cu ritmicitate automată si regu- 
lată, care comandă fiecare cite un 
“sector al inimii. 


Prin disociatie atrio-ventriculară 
— DAV — se înțeleg acele situații 
în care atriile sînt activate de cen- 
trul sinusal (foarte rar de un alt 
centru atrial), iar ventriculii sint ac- 
tivati în mod independent de atrii, 
de către un alt centru situat fie în 
nodul A—V (jonctional), fie chiar in 
ventriculi. 
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In sens larg, disociafii A—V sint si: 

— blocul A—V total, în care disociatia 
se produce ca o consecință a imposibili- 
tátii transmiterii impulsului de la atrii la 
ventriculi (ritmul ventricular fiind ,,de in- 
locuire"); 

— tahicardia  paroxisticá ventricular, 
în care disociatia se produce din cauza 
frecvenţei foarte mari a impulsurilor for- 
mate într-un focar ectopie ventricular, 
ceea ce nu mai permite impulsurilor atria- 
le să se transmită la ventriculi (disocia- 
tia se produce „prin uzurpare"). 


Disociatia A—V propriu-zisă — în 
sens restrins este însă un alt tip 
de disritmie, în care există doi centri 
din care unul activează atriile, ce- 
lălalt ventriculii, cei doi centrii ac- 
tionind în paralel si în general in- 
dependent unul pe altul, rareori per- 
turbindu-se unul pe altul. 

De regulă, atriile sînt activate de 
focarul sinusal, iar ventriculii de un 
focar jonctional sau subjonctional. 

DAV ocupă o poziţie intermediară 
între: 

— un ritm de înlocuire, în care 
centrul superior are o frecvenţă net 
mai mică decît centrul inferior, care 
are o frecvenţă normală, obişnuită 
pentru el; 

— o tahicardie subatrială (jonctio- 
nală sau ventriculară), în care cen- 
trul inferior are o frecvenţă net mai 
mare decît centrul superior. 

În DAV frecvenţa impulsurilor ce- 
lor doi centri este foarte apropiată; 
centrul inferior are o frecvență cu 
“ceva mai mare. Această mică dife- 
renta a frecvenţei impulsurilor celor 
doi centri dă naștere fenomenului de 
„interferenţă“. 

Prin interferență (Mobitz; Scherf; 
Bellet si alţii) se înțelege fenomenul 
prin care acele activări atriale care 
ajung la NAV în afara perioadei re- 
fractare a ritmului generat de cen- 
trul inferior, reușesc să se transmită 
la ventriculi, dind așa numitele „cap- 
turi ventriculare“. 


DAV se poate produce în două va- 


riante fiziopatologice: 


51 — Electrocardiografie teoretică si practică 


1) DAV prin scăderea relativă a 
excitabilitatii (si ritmului) NSA, pina 
cind ajunge cu ceva mai mică decât 
excitabilitatea (și ritmul) nodului 
A—V sau a altui centru ectopic: 
DAV prin deficit sinusal; 

2) DAV prin creșterea excitabili- 
tafii (si ritmului) centrului inferior 
(nodal sau ventricular), pînă ajunge 


la un nivel cu ceva mai ridicat de- - 


cît cel al ritmului sinusal, DAV „prin 
uzurpare*. | 

Practic este greu sá se facá dife- 
rentierea intre ele. Se pot si asocia. 


41.9.2. 
Tipurile Ecgrafice de DAV 


° Se disting trei tipuri principale: 

(1) DAV completă, în care acti- 
vitatea celor două etaje cardiace este 
total independentă una de cealaltă, 
fără să se producă fenomenul de in- 
terferenta. 

(2) DAV incompletă sau disconti- 
nud; disociatia A—V prin (sau cu) 
interferenţă, propriu-zisă: cele două 
ritmuri paralele şi independente do- 
mină cea mai mare parte a traseu- 
lui, dar din cînd în cînd se constată 
o captură ventriculară, adică o trans- 
mitere a impulsului de la atrii la 
ventriculi, ceea ce denotă „interie- 
renta“ celor două ritmuri. 

(3) DAV izoritmicá, in care cele 
două ritmuri independente au frec- 
venfe practic egale, cu foarte mici 
variaţii, motiv pentru. care nu pre- 
zintă capturi ventriculare. 


41.9.3. 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic - 


Pe un traseu Ecg mai lung se 
constată (fig. 371, A 116, 117, 118): 
(1) O succesiune de unde P de tip 
sinusal ritmice, cu „frecvenţă. nor- 
mala. | : Y 


801 


Scanned with OKEN Scanner 


'(2) Intervalele P—P sint egale (sau 
cu o ușoară aritmie respiratorie, in 
limite fiziologice). 

(3) Complexele QRST sínt de tip 
descendent (adicá de acelasi tip ca 
si in cazul unui ritm sinusal), dar 


lalte complexe QRST, de regulá mai 
repede decît ar trebui, decalind rit- 
mul ventriculogramelor; - 

— intervalul R—P precedent un- 
dei P în cauză este mai mare decit 
celelalte; 


Fig. 371 — Reprezentare schematică a 


prezintă aspectul unei BAV izoritmice; să se observe 


cînd înaintea, cînd după complexul QRS. He irat; ac 
lari survine atunci cînd un “impuls apartinind 


i în afara fazei refractare: Detalii în text. 


vărilor ventriculare; captura ventricu 

ritmului sinusal găsește ventriculi 

LJ 

fără unde P; aceasta, în cazul (cel 

mai frecvent) al unui focar ectopic 
joncţional: 

(4) Frecvența ventriculogramelor 
este cu ceva mai.mare decit cea a 
atriogramelor. 

(6) Lipseste orice relaţie constantă 
sau repetabilă între succesiunea un- 
delor P si a complexelor QRS; P apa- 
re cînd înainte cînd după, cînd supra- 
pus cu acesta, fără să-şi schimbe 
forma şi orientarea şi fără să per- 
turbe ritmul complexelor QRST; fe- 
nomenul este cunoscut si sub nu- 
mele de „flotare“ a undelor P în ra- 
port cu QRS. 

(6) O manifestare deosebit de ca- 
racteristicá pentru DAV prin (sau 
cu) interferenţă este „captura ventri- 


culară“. Aceasta apare din cînd în 


cînd în mod izolat, atunci cînd im- 
pulsul din atrii soseşte la NAV in- 
tr-un moment cînd acesta este în 
afara fazei refractare determinată de 
focarul jonctional si astfel se trans- 
„mite descendent la ventriculi. Se re- 
cunoaște pe Ecg prin următoarele: 

— o undă P este urmată, la un 
moment dat, de un complex QRST 
care survine în afara ritmului celor- 


Bü; ; ^ caplura ventricularà 
Zi J Ko ° 


disociatiei A—V. Prima parte a traseului re- 


„flotarea*  activărilor atriale 
așurat: durata fazei refractare a acti- 


— QRS care survine „prematur“ 
este precedat de un P care însă apa- 
re la timpul său (intervalul P—P 
premergător este nemodificat); 

— intervalul P—R al capturii este 
normal sau, adeseori, uşor crescut, 
ca expresie a faptului că impulsul 
surprinde faza refractară relativă a 
sistemului jonctional, — dar este 
același în toate capturile care pot fi 
surprinse la un caz. 

(7) În DAV complete nu există 
capturi si se constată o diferenţă re- 
lativ evidentă între frecvenţa celor 
doi centri. | 

(8) In DAV. izoritmicá, frecvenţa 
undelor P si a complexelor QRS este 
atit de apropiată, încît se constată 
doar o mică ,flotare* a undei P in 
raport cu QRS, apărînd cînd putin 
înainte, cînd puţin după acesta; din 
cauza izoritmiei, se înţelege că nu 
pot apare capturi ventriculare. 


41.9.4. 
Diagnosticul diferential Ecgrafic 
(1) Blocul A—V complet repre- 


zintă si el o anumită disociatie A—V, 
dar de regulá frecvenfa ventriculará 
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este foarte joasă si, oricum, mult mai 
mică decit frecvenţa. atrială. QRST 
este adeseori profund deformat. Nu 
există capturi. 

(2) Probleme dificile de diagnostic 
diferenţial le pun acele cazuri de 
DAV izoritmice, în care frecvenţa 
ritmului atrial si a celui ventricular 
este, cel puţin în anumite perioade, 
practic aceiaşi şi mai ales dacă foca- 
rul idioventricular este hisian; ase- 
menea aspecte sint greu de diferen- 
fiat de un ritm sinusal sau de un 
ritm juxtanodal. 

(3) Blocul A—V parţial de grad 
înalt pune probleme prin faptul că 
doar din cînd în cînd cîte un complex 
QRST urmează unei unde P dînd 
impresia unei capturi; pe traseu însă 
există numai astfel de ventriculo- 
grame, pe cînd în DAV există un 
ritm ventricular independent, care 
este perturbat din cînd în cînd de 
către capturi. 

(4) Ritmul dat de un focar atrial 
migrator pune probleme din cauza 
intervalelor P—R variabile si a pre- 
zenfei, pe alocuri, a unor complexe 
QRST fárá P aparent. Se constatá 
însă că odată cu variaţia intervalului 
P—R, se schimbă si orientarea și 
forma undei P (se schimbă focarul 
supraventricular). 

(5) Parasistolia ventriculară se re- 
cunoaște prin faptul că există două 


tipuri de complexe QRST, unul co- 


relat cu undele P, celălalt fără un- 
de P. În DAV, pe traseu există un 
singur tip de ventriculograme, chiar 
și în cazul capturilor, care se deose- 
besc de celelalte complexe QRST 
doar prin precocitate. 

(6) Extrasistolele vin în discuţie 
deoarece și ele sînt activări prematu- 
re, ca şi capturile, dar în extrasisto- 
lele atriale există unde P de altă 
morfologie si orientare (activári atria- 
le ectopice), iar în extrasistolele ven- 
triculare, există complexe QRST de 


altă morfologie și fără undă P pre- 
mergătoare. 

(7) Blocurile A—V parţiale se di- 
ferentiaza prin faptul că numărul 
undelor P este mai mare decît al 
complexelor QRST, pe cînd în DAV, 
numărul undelor P și al complexelor 
QRST este practic egal pe o anumită 
perioadă de timp, iar cînd survine o 
captură, numărul ventriculogramelor 
este cu unul mai mare (n+1) decit 
al undelor P. — 


În cazul BAV II cu perioade 


.Wenckebach apare din cînd în cînd 


un complex QRST la un interval 
R—R mai mare decît în restul tra- 
seului, pe cînd în DAV apare din 
cînd în cînd un QRST la un inter- 
val R—R mai mic decît în restul 
traseului. 

(8) Bătăile reciproce (vezi) pun 
probleme de diferenţiere cu o captu- 
ra, dar bătaia reciprocă este prece- 
dată de o extrasistolă (care se poate 
recunoaște ca atare), urmată de o 
activare atrială retrogradă si apoi de 
un complex QRST descendent; în 
captura ventriculară din DAV, un- 
da P premergătoare complexului 
QRS mai precoce este de aspect nor- 
mal si cu interval P—P premergă- 
tor normal. 


41.9.5. 
Cauzele DAV 


DAV pot fi functionale, in stári de 


distonie vegetativá, mai ales în stări 


de hiperexcitabilitate a mecanisme- 
lor depresoare (sino-carotidiene etc.). 
De cele mai multe ori insá, DAV 
are o semnificaţie patologică: apare 
în supradozările digitalice, în cardio- 
patia ischemică, cardita reumatică, 
și alte miocardite, în hipertensiune 
intracraniană, în hipertensiunea ar- 
terială paroxistică, în stările preter- 
minale etc. d 
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41.10. 
Parasistolia 


41.10.1. 
Caracterizare. Generalităţi 

Prin parasistolie se înţelege o dis- 
ritmie cardiacă in care există doi 
(sau mai multi) centrii care emit im- 
pulsuri cu frecvenţe diferite si inde- 
pendent unul de celălalt, fără să se 
perturbe reciproc în ceea ce privește 
elaborarea impulsurilor 
propriu fiecăruia. | 

Sub termenul de pararitmie s-au cu- 
prins în general tulburările de ritm care 
se datoresc validării a doi centrii cardiaci 
care emit impulsuri în mod independent; 


în acest sens, termenul se referă atît la 
parasistolie, cit si la disociatia A—V. 


În cazul parasistoliei, din cele două 
focare care emit impulsuri („în pa- 
ralel“), unul (cel superior) determină 
ritmul de bază, care de regulă este 
sinusal (rareori o fibrilatie sau un 
flutter atrial) al doilea centru (sau 
ceilalţi, cînd sînt mai multi) este ,in- 
ferior“ si ectopic, reprezentînd un 
»paracentru“, care poate fi atrial 
(extrasinusal), nodal sau ventricular. 

Paracentrul se caracterizează prin 
următoarele: 


. — nu răspunde la stimulii de ori- 
gine „superioară“ (deci nu peate fi 
invadat de acest stimul si descărcat): 
ar exista deci un „bloc de intrare“ 
sau „de protecţie“; . 

 — formează permanent impulsuri 
în mod ritmic, la intervale regulate 
(sau cu foarte mici variaţii), neper- 
turbate de ritmul superior; din aceste 
impulsuri proprii însă numai o parte 
„ies“ din centru si determină acti- 
varea miocardului; ar exista deci si 
un „bloc (parţial) de ieșire“, 

Independenţa paracentrului fata 
de ritmul sinusal implică deci inter- 


în ritmul 


ventia unui bloc de intrare perma- 
nent $i a unui bloc de iesire inter- 
mitent. 

Se consideră de unii că blocul de 
intrare se datoreşte faptului că pa- 
racentrul emite, în sine, impulsuri 
foarte frecvente, încît practic este 
tot timpul în fază refractará absolutà 
şi de aceea nu poate fi „invadat“ de 
un impuls exterior. 


Blocul de ieșire intermitent este 
mai greu de explicat pe baza datelor 
cunoscute pînă astăzi. | 

Frecvența de emitere a impulsu- 
rilor in paracentru, asa cum apare 
în activările de origine paracentrică 
de pe trasee, oscilează între 20 şi 
400/minut, dar mai adesea este cu- 
prinsă între 70 şi 150/minut. Para- 
centrii atriali și nodali emit impul- 
suri cu o frecvenţă relativ mai în- 
ceată, în timp ce paracentrii ventri- 
culari emit, în general, impulsuri cu 
o frecvenţă relativ mai ridicată (in- 
vers decît în cazul ritmurilor „infe- 
rioare“ de înlocuire). ee 

Cele două tipuri de bloc — de in- 
trare $i de ieșire — se combină în- 
tre ele în proporții variate si varia- 
bile. Dacá ar fi numai blocul de in- 
trare, s-ar instala numai ritmul pa- 
racentric sau o tahicardie paroxistică 
propriu-zisă. Dacă ar fi numai blo- 
cul de ieşire, focarul paracentric ar 
rămîne „ascuns“, nevalidat. Este ne- 
cesar să coexiste ambele blocuri pen- 
tru a apare parasistolia. 

Dacă frecvenţa ritmului paracen- 
tric est mai mică decît cea a ritmului 
de bază, predomină blocul de intra- 
re. Dacă frecvenţa ritmului paracen- 
tric este mai mare decît cea a ritmu- 
lui de bazá, predominá blocul de 


ieșire (altfel, ar fi o tahicardie ecto- 


pică). 
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În practică se creează greutăţi de 
diagnostic prin faptul că blocul de 
ieşire poate [i intermitent, regulat 
(2:1, 3:1, 4:1 etc.) sau neregulat. 


41.10.2. 
Tipurile de parasistolie 


După natura ritmului superior se 
distinge un ritm de bazá sinusal (cel 
mai frecvent), foarte rar un flutter 
sau o fibrilatie atrială. 

Dupü natura ritmului inferior, pa- 
racentric, se distinge: 

1) Parasistolia ventriculară: pe 
lîngă ritmul sinusal de bază, apar 
din cînd în cînd, la intervale care 
respectă anumite reguli matematice 
(vezi mai departe), complexe de tip 
idioventricular, fără unde P (fig. 
A. 120, 121, 122). 

2) Parasistolia nodalá (joncţională): 
pe lingă ritmul sinusal, apar din cînd 
în cînd complexe ventriculare de tip 


descendent (de acelaşi aspect cu cele 


CER RACE AIE ERA i 
A-V EE EE e ONUS. 
y IE NE CHR Ce WE EE EE KE 


4 HEN WE . ' ^ 1 
' Î intervale de cuplare*(R-R ) variabile AS 


4) Unii admit si existenţa unei pa- 
rasistolii sinusale: complexele para- 
sistolice care apar în afara cadentei 
ritmului sinusal de bază, prezintă 
unde P cu exact aceeași morfologie 
Si orientare ca si cele ale ritmului 
sinusal. 

Pot exista parasistolii cu un sin- 
gur focar paracentric, sau mai rar, 
cu doi sau mai multi paracentri con- 
comitenti (parasistolie dublă, triplă, 
multiplă). 


41.10.3. 
Criteriile de diagnostic Ecgrafic 


Se considerá írei criterii majore 
de diagnostic a parasistoliei (fig. 
372): 

(1) Intervalele de „cuplare“ ale 
complexelor ectopice (P—P’ sau 


R—R’) sînt variabile. 

(2) Intervalele interectopice (P’—P’ 
sau R'—R”) sînt multiplii întregi ai 
unui numitor comun. 


WEE A MU: MERSI 
SEET 
LG EH 


- 
I 1 
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Fig. 372 — Reprezentare s 
bază) si R’—R’ (ale ritmu 
este multiplul întreg al unui numitor com 
scurt. Să se observe „cuplarea“ variabilă, 


Za: Ze 


chematicá a parasistoliei, Intervalele P—P (ale ritmului de 
lui paracentric) sint constante. Pe alocuri, intervalul R’—R’ 
un, în raport cu intervalul R’—R’ cel mai 
adică intervale P—R’ neegale; există bătăi 


de fuziune. Explicații in text. 


ale ritmului de bază), dar fără unde 
P sau, foarte rar, cu unde P de tip 
nodal situate imediat înaintea sau în 
urma complexului QRS. ` 

3) Parasistolia atrială: pe lingă 
ritmul sinusal de bază pe traseu apar 
din cînd în cînd complexe PQRST 
cu unde P de altă formă si orientare 
(ectopice) si cu Un ritm propriu 
(fig. A 119). 


805 


(3) Adeseori se pot observa bătăi 
sau complexe „de fuziune“ sau „de 
sumație“. 

Sînt necesare unele precizări. 

(1) Pe un traseu mai lung, atrage 


atenția apariția pe alocuri a unor 


complexe de tip ectopic si care sur- 
vin în afara cadenfei ritmului de 
bază. Intervalul de cuplare, dintre o 


sistolă a ritmului de bază si sistola 
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ectopică (P—P' sau R—R’ nu este 
constant, ci variază în limite foarte 
largi de la o „cuplare“ la alta. Va- 
riabilitatea intervalului de cuplare 
indică independenţa (unul de altul) 
a celor două ritmuri. 

Dacă raportul de frecvenţă dintre 
cele două ritmuri este, în mod în- 
timplátor, de 2:1, 3:1, 4:1 etc. —, 
aparent se pot constata cuplári de 


— fie raporturile dintre duratele 
intervalelor P’—P’ sau R’—R’ mai 
lungi şi cele mai scurte, sînt exact 
de ordinul 3:2, 3:1, 4 :3, 0 :4 ete. 


Acest caracter devine uneori mai - 


greu de pus în evidență din urmă- 
toarele motive; 

a) În multe cazuri, blocul de iesire 
din paracentru este de grad mai 
înalt, astfel încît este greu de sur- 
prins intervalul P’—P’ sau 
R’—R’ real (cel mai scurt); 

b) Uneori există mici va- 
riatii in ritmicitatea emite- 
rii impulsurilor paracentrice, 
care nu sint, deci, intotdea- 
una riguros egale, așa cum 
se postulează in general si 
în care caz se pot aplica re- 
d guli aritmetice simple. 
zi (3) Bătăile de fuziune sau 

de sumatie sint expresia fap- 
tului că două impulsuri for- 
mate în focare diferite, con- 
verg aproape (dar nu per- 


VA a fect) în același timp într-un 
V etaj al inimii, fiecare impuls 
OD" PP RR’ RR activind o parte a etajului si 
átrunzind* in cealaltă 
fuziune Fuziune Lon dd Nino 
piii : arte, care este activată de 
atriala ventriculare A 


Fig. 373 — Reprezentare schematică a felului cum 
se produc „bătăile de fuziune“ (de sumatie). atriale 
(în stînga) și ventriculare (în dreapta), de tip PP’, 
P'P si RR’—R’R — după cum prima activare din 
sumatie este de origine bazalá sau de origine. para- 


centrică. Detalii in text. 


aceeasi duratá. O analizá foarte aten- 
tă, pe trasee lungi și/sau după probe 
de stimulare vegetativă, permite to- 
tusi punerea în evidenţă a variabili- 
tafii intervalului de cuplare. 

(2) Intervalele dintre sistolele cu 
aspect ectopic (intervalele interecto- 
pice) (P'—P' sau R’—R’) sînt mul- 
tiplii întregi ai unui numitor co- 
mun: 

— fie sînt multiplii întregi ai celui 
mai scurt interval P’—P’ sau R’—R’ 
de pe traseu; 
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impulsul al doilea. 

Se pot distinge bătăi de 
fuziune aíriale si ventricu- 
lare (fig. 373). 

a) Bătăile de fuziune atria- 
le se produc prin concu- 
renta în atrii a unui impuls 


de origine sinusală cu unul de ori- 


gine idioatrială sau nodală; rezultă o 
undă P deformată prin sumare, in 
care prima parte a undei are mor- 
fologia undei P a unuia din cele 
două tipuri de activări atriale (a ce- 
lui care a sosit mai devreme), a 
doua parte a undei P are morfologia 
celeilalte activári (care a sosit ceva 
mai tîrziu), Deci aspectul undelor P 
de fuziune poate fi de tipul PP’ sau 
D'DP Apartenența celor două com- 
ponente la unul sau altul din cele 
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două tipuri de ritm se poate deduce 
másurind exact intervalele P—P si 
P'—P*', 

b) Bátdile de fuziune ventriculare 
rezultă din concurenţa in masa ven- 
triculará a două unde de activare cu 
origini diferite. Se produce o defor- 
mare a complexului QRST. Ín com- 
plexul QRS, se pot distinge douá 
parti, fiecare din ele avînd caractere 
cu morfologie tipică proprie activă- 
rilor din cele două ritmuri concu- 
rente. Aspectele QRS pot fi deci de 
tip RR’ sau R’R. Măsurarea interva- 
lelor R—R si R’—R’ permite recu- 
noasterea apartenenfei fiecárei párti 
a complexului QRS.1a cele două rit- 
muri. 

Complexul ST—T suferá, prin fu- 
ziune, modificári analoage, adeseori 
rezultind un T difazic + — sau — +, 
dar modificările sale sint mai puţin 
evidente decît modificările comple- 
xului QRS. | 


Bátáile de fuziune se-intilnesc din 
cînd ín cînd ín parasistolie, atunci 
cînd o sistolă paracentrică survine 
foarte aproape de o sistolă a ritmu- 
lui de bază. Pentru a le surprinde, 
sînt necesare trasee lungi. 

Fenomenul fuziunii se repetă in- 
constant şi complexele de fuziune 
(P sau QRST) au forme diferite, de- 
oarece raportul de coincidenţă a ce- 
lor două impulsuri nu este nici el 
constant. 


41.10.4. 
Parasistoliile multiple 
(multifocale) 


Sint rare. În aceste cazuri, pe 
lîngă ritmul de bază există încă două 
sau mai multe ritmuri produse în 
paracentrii diferiți. Astfel, pot exista: 
un paracentru nodal și unul ventri- 
cular; doi paracentrii ventriculari 


distincti: doi paracentrii atriali (sau, 


unul atrial si unul jonctional); ex- 
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cepfional există trei paracentri dis- 
tincti. 

Stimularea depresorilor sau acce- 
leratorilor cardiaci modifică raportu- 
rile dintre ritmurile concurente in- 
tr-o parasistolie. 


41.10.5. | 
Diagnosticul diferential 
Ecgrafic 


(1) Principala problema de diagnos- 
tic diferenţial o pune extrasistolia, 
în ambele disritmii existind sistole 
ectopice supraventriculare sau ven- 
triculare, care se repetă intermitent, 
iar intervalul preectopic (P—P’ sau 
R—R’), fiind mai mic decit X (P—P 
sau R—R) In extrasistolie însă, 
există si o cuplare fixd, P—P' sau 
R—R’ fiind constant la fiecare. re- 
petare a bátáii ectopice. 

Trebuie să atragă atenția spre o 
parasistolie acel aspect Ecgrafic — 
care la o primă privire ar sugera o 
extrasistolie — in care: 

— se constată sistole ectopice tar- 
dive; 

— se constată „cuplări“ variabile. 

Se vor face trasee lungi şi se va 


analiza atent durata  intervalelor 
P—P' si R—R’ si a intervalelor 
P’— P’ si R’—R’ : 


(2) .Batdile de înlocuire se recu- 


nose uşor, fiind precedate de un in- 
. terval preectopic mai mare decii X. 


(3) Parasistolia atrialá sau nodală 
trebuie diferențiată de o disritmie 
produsá de un focar migrator atrial, 
in care există o variabilitate mai 
largă, progresivă, a morfologiei un- 


' dei P, cu foarte mici modificări ale 


ritmului cardiac, 

(4) Bătăile de fuziune ventriculare 
pot mima, pe alocuri, aspectul inter- 
mitent al unui sindrom WPW, dar 
inconstanta aspectului si analiza 
atentă a intervalelor R—R si R’—R’, 


H 


eege 
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conform celor arătate mai sus, asi- 
gură diagnosticul. 


41.10.6. 
Cauzele parasistoliei 


Se observă mai adeseori în into- 
xicatia digitalică sau dupa admi- 


41.11. 


nistrarea de aminopresoare, ca si 
după defibrilarea electrică. 

Uneori apare spontan și fără o 
cauză aparentă, cu prognostic be- 


.nign. 


În alte cazuri însă, parasistolia se 
însoțește de semnele unor cardiopa- 
tii mai importante. 


Bătaia reciprocă şi ritmul reciproc 


41.11.1. 
Caracterizare. Generalitáti 


Bátaia reciprocá este o tulburare 
de ritm corelată strîns de existenţa 
unei alte disritmii care o determină. 
De cele mai multe ori, ea apare 
cuplată cu o extrasistolă ventriculară, 
mai rareori cu o extrasistolă nodală 
sau, si mai rar, atrială (fig. 374). 

Dacă o  extrasistolă ventriculară 


„determină o conducere retrogradă 


prin nodul A—V și această condu- 
cere se face ceva mai tîrziu decît în 
mod obişnuit, după activarea atrială 
retrocondusă se va declanșa o nouă 


Ventricularaà 


Nodala 


conducere anterogradá prin NAV la 
ventriculi, deci o nouă activare ven- 
triculară. Aceasta este bătaia reci- 
procă. Ea se compune din trei timpi, 
care se determină succesiv: 

— o extrasistolă ventriculará; 

— o activare atrială retrocondusá; 
' — o noua sistolă ventriculară, pro- 
dusă de astă dată prin conducere an- 
terogradă, descendentă, de la atrii. 


Pentru a explica mecanismul bá- 
tăii reciproce se admite că în siste- 


/;mul jonctional A—V ar exista\ o 


»disociatie longitudinală“, adică ar 
exista două „culoare“ aparte, fiecare 
cu o conductibilitate si o fază refrac- 
tară proprie; printr-unul din ele s-ar 


| } 
| | 
| | 
| l 
H 


Atrială ` 


Fig. 374 — Reprezentare schematică a, bătăilor reciproce ventriculare (A), nodale 
E (B) si atriale (C) (după Schamroth). Detalii in text. 
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face conducerea retrogradă de la 
ventriculi spre atrii, prin celălalt s-ar 
face apoi conducerea anterogradă, de 
la atrii spre ventriculi (fig. 375). 
Prin ritm reciproc se înţelege re- 
petarea fenomenului „în lanț“, adică 
o succesiune de bătăi ectopice ven- 
triculare, urmate fiecare de o bătaie 
reciprocă, Astfel, se poate grefa un 
ritm reciproc pe un ritm nodal re- 
lativ bradicardic sau pe o extrasisto- 
lie alloritmicá (activárile sinusale 
sînt blocate prin faptul cá găsesc 
atriile în stare refractară după acti- 
varea lor retrogradă) (fig. 376). 


M 


Fig. 316 — Reprezentare schematicà C 
a unui ,ritm reciproc atrial (după 
Schamroth). 


Ritmurile, de obicei, tahicardice, 
produse prin „reintrare“ sint inru- 
dite cu bătăile. și ritmurile reciproce, 
dar „circuitul“ între atrii şi ventri- 
culi cuprinde doar două secvenţe: ac- 


livarea  ventrieulará descendentă, 
care este urmată de o activare atria- 
lă retrocondusă, iar aceasta deter- 
mină din nou o activare ventriculară 
descendentă ș.a.m.d. 


41.11.2. 
Criterii de diagnostic Ecgrafic 


Se constată cei trei timpi ai feno- 


menului. 


(1) Bătaia reciprocă după o extra- 
sistolă .ventriculará se recunoaşte 
prin: 


Fig. 375 — Reprezentare schematică ` f 
a căilor „duble“ A—V, care permit 
mecanismele de reintrare (A, B, C, D). 


i 


— un complex QRST al Ex ven- 
triculare (fig. A 133); | 

— la citva timp după complexul 
QRS al Ex se vede o undă P retro- 
condusü (cu AP in jur de — 809), 
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acest P survine ceva mai tardiv după 
QRS decit în cazul extrasistolelor 
neurmate de o bătaie reciprocă; to- 
tuși, intervalul P—P’ care precede 
această undă P' este totdeauna mai 
scurt decît intervalul X (P—P) al 
ritmului de bază; 


— urmează apoi un nou complex 


QRST, de tip descendent, cu același 
aspect ca al ritmului de bază; aceasta 


' este bătaia reciprocă. Uneori comple- 


xul bătăii reciproce poate prezenta 
mici aberaţii, prin faptul că a sur- 
prins unele părţi ale miocardului 
ventricular în faza refractará rela- 
tiva; 

— intervalul P—R al bătăii reci- 
proce este normal sau mai prelungit 


(Bellet afirmă că durata intervalului ` 


P'—R” trebuie să fie de cel puţin 
0,20”), deoarece surprinde NAV în 
faza refractară relativă, în timpul 
reconducerii anterograde. 

(2) Bătaia reciprocă după o extra- 
sistolă nodală se compune din: 

— o extrasistolă nodală, cu P re- 
trograd imediat înainte (sub 0,12”) 
de QRS sau fără P vizibil (este supra- 
pus cu QRS); 

— complexul QRST al Ex nodale 
este, firește, de tip descendent; 

— urmează apoi o nouă undă P 
retrocondusă (intervalul P—P’ pre- 
mergător acestei unde atriale, este 
mai mic decit X); ` 

— urmează din nou un complex 
QRST descendent. 


2 Aspectul pune problema diferen- 
feri de o Ex nodală dublă; inter- 


valele P’—P’ foarte scurte ar pleda 


pentru o bătaie reciprocă. 
(3) Bătaia reciprocă după o extra- 


- sistolá atrială (foarte rară) se com- 


pune din: 

— o Ex atrială, cu undă P ecto- 
pică idionodală (nu are caractere nici 
de activare sinusală, dar nici nodală), 
cu P—P’ mai scurt si P—R în li- 
mite normale (peste 0,12”); 

— urmează complexul QRST al 
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Ex atriale, care este de tip descen- 
dent; 

— dupà complexul QRS, urmeazá 
o undă P retrocondusá (cu AP la 
—80°), care reprezintă bătaia reci- 
procă în atrii. 

În această formă, există deci un 
complex QRS de tip anterograd in- 
tercalat între două unde P (una an- 
terogradá si una retrogradá), pe cind 
in cazul bátáii reciproce dupá o Ex 
ventriculará sau nodala, există o 
undă P retrocondusă, intercalatá în- 
tre două complexe QRS (unul idio- 
ventricular sau, eventual, descen- 
dent, corespunzător extrasistolei ini- 
tiale, al doilea de tip descendent în 
ambele cazuri).  - 


41.11.3. 
Diagnosticul diferenţial 
Ecgrafic 


(1) Extrasistolele ventriculare in- 
terpolate care sînt urmate destul de 
repede de o undă P şi un complex 
QRST descendent (al următoarei sis- 
tole a ritmului de bază), se recunosc 
prin faptul că unda P următoare ex- 
trasistolei nu este de tip retrocon- 
dus, iar intervalele P—P dinainte și 
de după această undă atrială sînt 
egale cu X, pe cînd în bătaia reci- 
procă, intervalul P—P’ este mai mic 
decît X. 

(2) Capturile ventriculare izolate 
din disociatia A—V prin interfe- 
renfü, in care se constată la un mo- 
ment dat o undă P situată între două 
complexe QRST apropiate, se deose- 
besc de asemenea prin faptul că un- 
da P este anterogradă și intervalele 
P—P sînt egale; pe cînd pătaia reci- 
procă este întotdeauna precedată de 
o extrasistolă care se recunoaşte prin 
precocitatea ei în raport cu ritmul 
premergător şi prin ectopie, pe cînd 
în capturi, prima ventriculogramă 
survine la intervalul R—R obișnuit 
al ritmului de bază. 
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(3) Ritmul reciproc trebuie dife- 
rentiat de ritmul extrasistolic bige- 
minat, în ambele existind o succe- 
siune de cite două ventriculograme 
mai apropiate intre ele. In Ex bige- 
minată, primul complex este de tip 
bazal si al doilea de tip ectopic, pe 
cînd în bătaia reciprocă, primul com- 
plex are el însuși toate caracteristi- 
cile unei bătăi ectopice, iar al doi- 
lea complex QRST are caracter des- 
cendent. 


CH 
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41.11.4. 
Cauzele bătăilor 
și ritmului ectopic 


Sint aceleași ca Si ale extrasisto- 
liei in general, fiind însă mai ra- 
reori funcţionale si denotind mai 
adesea existenfa unor leziuni mio- 
cardice sau a unor.efecte toxice (di- 
gitalice etc.). 


Disritmiile din sindroamele 


de preexcitatie ventriculará 


Preexcitatia ventriculará a 
fost descrisă într-un capitol aparte. 
S-a arătat acolo că existenţa căilor 
aberante de conducere între atrii şi 
ventriculi constituie premise pentru 


41.13. 


` Alternanta electrică 
41.13.1. 
Caracterizare 


Prin alternanță cardiacă se inte- 


“lege un fenomen biologic care indi- 
că o stare de „oboseală“ a țesutului 
miocardic, astfel încît caracterele ac- 
 tivárii şi/sau contractiei se schimbă 
vitmic, tot la a doua activare (mai 
rar la a treia sau la a patra acti- 
vare). 

Alternanta mecanică priveşte for- 
ta de contracție a miocardului si de- 
termină pulsul alternant. | 

Alternanta electrică priveşte ca- 
racterele fenomenelor bioelectrice: 

— ale formării excitatiei într-un 
focar; 


producerea, relativ frecventá, a unor 
tahicardii paroxistice prin meca- 
nismul de reintrare, iar uneori Si a 
fibrilatiei atriale. A se vedea capi- 
tolul respectiv. 


4 


—. ale conducerii printr-o anumitá 
porţiune a inimii; 

— ale refacerii substratului (re- 
cuperării), adică a duratei fazei re- 
fractare absolute sau relative. 

Exemple de alternanță a conduce- 
rii pot fi citate: | 

— Blocul A—V parţial 2:1, în 
care tot a doua activare atrială nu se 
transmite la ventriculi; | 

— Blocul alternant de ramură, în 
care alternează o ventriculogramă 
normală cu un aspect de BR com- 
„plet ` („claudicație intermitentă“ a 
rámurii) sau alternează BRS şi BRD, 
sau un aspect, de bloc parțial și bloc 
complet al aceleiași ramuri. 
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41.13.2. 
Criterii de diagnostic 
Ecgrafic | 


Se constată (fig. A 124): 

(1) Un ritm regulat (intervale 
P—P sau R—R egale). 

(2) Există o modijicare alternativă 
a morfologiei complexului QRST, 
adică tot a doua ventriculogramă are 
altă formă. Alternează aspecte de tip 
A—B—A—B ete. | 

Cel mai frecvent se observă alter- 
narea amplitudinii complexului QRS 


(a undelor R sau S), atit in DS, cit. 


mai ales in unele DT. 

Se mai poate constata o alternare 
a existenţei sau amplitudinii unor 
unde izolate (Q, R sâu S), alternarea 
decalajului și formei segmentului ST 
sau alternarea amplitudinii si for- 
mei undei T. 

Totul se comportă ca si cum în- 
tr-o porţiune a inimii ar exista un 
bloc local de tip 2:1 al conducerii 
undei de activare. | 

Sint exceptionale alternantele mai 
„multor complexe: alternante triple, 
de tip A—B—C—A—B—C etc. sau 
cvadruple, de tip A—B—C—-D—A— 
B—C—D etc. 
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41.13.3. 
Diagnosticul diferential Ecgrafic 


(1) Extrasistolia ventricularü bige- 
minatü se aseamáná, prin „alterna- 
rea“ a două aspecte ale complexelor 
QRST, dar intervalele R—R’ sînt mai 
scurte decît intervalele R’—R (de 
notat cá și amplitudinea pulsului co- 


respunzător celor două bătăi diferă, ` 


dar există o pauză diastolică mai mi- 
că înaintea pulsului mai mic). 

(2) Blocul intermitent alternant de 
ramură este, de fapt, o veritabilă al- 
ternantá, dar se recunoaşte prin mor- 
fologia tipică de BRS sau BRD, com- 
plet sau partial. 


41.134. 
Cauzele alternantei electrice 


Alternanta apare în leziuni mio- 
cardice mai severe, în timpul şi cit- 
va timp după o tahicardie paroxisticá 
(în acest caz, prognosticul este mai 
bun), în crize de hipertensiune arte- 
rială paroxisticá, în situaţii cu insu- 
ficienfa cardiacă acută, uneori în 
supradozarea unor droguri (digita- 
lice, chinidină etc.). 

Alternanta electrică se intilneste 
mai frecvent decît alternanța meca- 
nică (a pulsului) si are un prognostic 
relativ mai puţin grav decit aceasta 
din urmá. 


Ritmuri cardiace induse 


de stimulatori artificiali 


Stimularea artificialá prin 


stimulatori electronici (pace-makeri): 


cu sondă-electrod intracardiacă, es- 
te astăzi din ce în ce mai larg uti- 
lizată în tratamentul blocului A—V 
şi a altor disritmii. 


Se poate face o stimulare intra- 
atrială (în cazul în care conducerea 
A—V este bună) sau intraventricu- 
lară (în cazul unui BAV complet sau 


de grad înalt). Stimularea se poate 


face în VD, cînd sonda este intro- 
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dusă pe cale venoasă şi în VS, cînd 
sonda este introdusă pe cale arte- 
riala. 

Stimulatorii electronici artificiali 
au creat o nouă categorie de ritmuri 
cardiace, inclusiv tulburări de ritm 


de un fel nou şi cu probleme noi de - 


tratament. 

Pe Ecg, stimularea este marcatà 
de o deflexiune de foarte scurtă du- 
rata: unda sau virful (spike — engl.) 
de stimulare. Frecvența lor corespun- 
de reglajului stimulatorului (fig. 
A 125). 

în caz de stimulare intraatrială, 
unda de stimulare este urmată de 
un P (de tip ectopic) şi de un QRST 
descendent. 

‘fn caz de stimulare intraventricu- 
lará, unda de stimulare este urmată 
numai de un complex QRST defor- 
mat, cu aspect general asemánátor 
BRS cînd sonda este în VD şi cu as- 
pect general de BRD, cînd sonda este 
în VS. 

Intervalul S—Q (dintre unda de 
stimulare si inceputul lui QRS) poate 
fi apreciabil (0,10”—0,20”) sau foarte 
mic, virtual, complexul QRS înce- 
pind imediat după unda de stimu- 
lare. Rareori se poate observa un fe- 
nomen Wenckebach: alungirea pro- 
gresivă a intervalului . S—Q pina 
cînd o stimulare nu mai este urmată 
de un răspuns ventricular. 
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42. 


Electrocardiograma in diverse 
afectiuni cardiace 


42.1. 
Generalitáti 


Deja in unele capitole 
anterioare s-au descris aspectele Ec- 
grafice caracteristice pentru anumite 
boli cardiace, cum ar fi infarctul mio- 
cardic si alte forme de cardiopatie is- 
chemicá, cordul pulmonar cronic si 
acut, pericardita acută şi cronică, 
diselectrolitemiile, precum si Ecgra- 
ma „efectului digitalic“. Caracterele 
bine definite ale aspectului electric 
în aceste condiţii si importanţa ma- 
joră a Ecgrafiei în diagnosticul de 
ansamblu îndreptăţesc să se consi- 
dere că există veritabile ,,sindroame 
Ecgrafice“ corespunzátare — si in 
acest sens au fost ele prezentate in 
capitole separate. În prealabil, au 
fost prezentate şi alte sindroame 
electrice cu caracter si mai general, 


„cum sînt supraîncărcarea și hiper- 


trofia ventriculară, tulburările de 
conducere intraventriculare (blocul 
de ramură şi alte aspecte înrudite), 
preexcitatia ventriculară, unele mo- 
dificări caracteristice ale atriogra- 
mei — apoi şi cadrul larg și divers 
al disritmiilor cardiace. Acest grup 
din urmă de sindroame Ecgrafice cu- 
prinde aspecte care, sub diferite for- 
me și în diferite combinaţii, se pot 
intilni în multe boli cardiace. 

În cele ce urmează se descriu, în 
mod succint, caracteristicile aspectu- 
lui Ecgrafic în diverse categorii de 
boli cardiace sau boli (stări) generale 
în care există şi un răsunet cardiac. 
Pentru unele (de exemplu, ` cardio- 
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patiile valvulare sau unele cardio- 
patii congenitale) există combinaţii 
de semne Ecgrafice încă destul de 


constante şi caracteristice, încît s-ar 


putea considera că există si un „sin- 
drom Ecgrafic al stenozei mitrale“ 
sau ale altor cardiopatii cu tulburári 
hemodinamice; în alte afecţiuni, mo- 
dificările electrice care ar fi caracte- 


ristice, sînt fie mai puţin net con- 


turate, fie se întîlnesc mai rar, astfel 
încît din punct de vedere practic se 
poate vorbi doar de „semne Ecgra- 
fice“ intilnite în boala respectivă şi 
nu de un „sindrom Ecgrafic^ propriu. 
În fine, vor fi menţionate şi unele 
modificări electrice care se întîlnesc 
doar cu totul ocazional. 

Cartea de față avînd rostul de a 
da îndrumări mai generale de inter- 
pretare a Ecgramei, modificările elec- 
trice din diferite categorii de boli 
cardiace (sau stári cu rásunet car- 
diac) vor fi prezentate cit mai siste- 
matizat posibil si concis, in functie 
de substratul care le determină şi 


de semnificaţia lor, servindu-ne de 


criteriile mai generale de diagnostic 
Ecgrafic prezentate la semiologia Ec- 
graficá si cu ocazia diverselor sin- 
droame Ecgrafice generale. 

Odatá mai mult trebuie subliniat 
că într-un caz dat de cardiopatie nu 
trebuie căutat neapărat un anumit 
aspect Ecgrafic propriu, patognomo- 
nic, ci trebuie recunoscută existența 
și interpretată semnificația diferite- 
lor modificări Ecgrafice care apar $t 
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care apoi trebuie corelate cu an- 
samblul datelor clinice și paraclinice 
ale cazului dat. 

Cu alte cuvinte, ansamblul datelor 
permite o interpretare mult mai 
exactă a aspectului Ecgrafic si in- 
vers, interpretarea cît mai riguroasă 
şi critică a Ecgramei permite o în- 
tregire a diagnosticului de ansam- 
blu. Examenul Ecgrafic poate întări 
diagnosticul pozitiv, poate contribui 


ri 


42.2. 


în mod substanţial la elucidarea pro- 
blemelor de diagnostic diferenţial, 
poate atrage atenţia asupra anumi- 
tor particularități ale cazului dat (re- 
feritoare la substratul morfologic sau 
fiziopatologic, la evoluţia procesului, 
la apariţia unor complicaţii etc.) sau 
asupra anumitor asocieri morbide 
posibile şi care pot fi relevate mai 
ales sau numai prin anumite semne 
electrice. 


Electrocardiograma in cardiopatiile valvulare 


42.2.1. 

Caracterele generale 

ale modificărilor Ecgrafice 
din cardiopatiile valvulare 


Cardiopaliile valvulare (CV) se da- 
toresc, in esenfá, unui defect al 
funcţiei de supapă a unei valvule. 
Defectul este fie de tipul stenozei 
orificiale (orificiul nu se deschide 
complet în acea fază a revoluţiei 
cardiace în care ar trebui să aibă o 
anumită deschidere), fie al insufi- 
cientei valvulare (orificiul nu se în- 
chide complet — incompetentá — 
in acea fază a revoluţiei cardiace în 
care ar trebui să fie închis ermetic). 
Defectul valvular produce tulburări 
hemodinamice: obstacol în calea ejec- 
fiei sistolice a compartimentului si- 
tuat in spatele stenozei, cu produce- 
rea unui gradient crescut de pre- 
siune transstenotic — sau reflux 
(regurgitare) de sînge în sens retro- 
grad (opus sensului normal al circu- 
laţiei) prin orificiul insuficient. Se 
produce o supraincürcare  (sistolicá 
în cazul stenozelor si diastolică în 
cazul insuficientelor) a unor compar- 
timente cardiace, cu hipertrofie si 
alte modificări consecutive. 


Diagnosticul de ansamblu al CV se 
bazează pe: (1) anumite semne stet- 
acustice; (2) anumite semne de ,,ma- 
rire“ a inimii, cu caracter adaptativ- 
compensator; care se pot obţine prin 
examen clinic, radiologic curent și 
Ecgrafic; (3) anumite semne din par- 
tea circulaţiei extracardiace; (4) anu- 
mite semne obţinute prin alte meto- 
de de investigaţie instrumentală de- 
cît cele uzuale (radiologia şi Ecgra- 
fia). 

Reiese așadar că diagnosticul CV 
se bazează, între altele, și pe anumite 
semne pe care le furnizează exame- 
nul Ecgrajic. Aceste semne exprimă 
tocmai prezența supraîncărcărilor sau 
hipertrofiilor unor camere ale ini- 
mii. Este caracteristic faptul că în 
fiecare CV există o anumită combi- 
nație de semne de supraincárcare-hi- 
pertrofie a unui compartiment car- 
diac, mai rareori a două sau trei com- 
partimente. Prezența combinației 
semnelor de supraîncărcare-hipertro- 
fie compartimentală, tipul lor (sisto- 
lic sau diastolic) şi gradul lor sînt 
destul de caracteristice pentru fie- 
care CV în parte. Desigur că expri- 
marea Ecgrafică depinde de: gradul 
anatomic şi hemodinamic al defectu- 
lui valvular, de vechimea bolii, de 
asocierea cu alte cauze hemodinamice 
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de supraincárcare sau a altor cauze 
de afectare miocardică sau corona- 
riană, de constituţia somatică a pa- 
cientului, de intervenţia altor com- 
plicatii. 

În cele ce urmează vor fi arătate, 
pe scurt, principalele caractere ale 
modificărilor Ecgrafice caracteristice 
(sau care pot apare) în diferite for- 
me de CV. 


42.2.2. 
Stenoza mitrală 


Stenoza mitrală — SM — realizea- 
ză un obstacol în calea trecerii sîn- 
gelui din AS şi VS în timpul dias- 
tolei. Se produc următoarele conse- 
cinte si asocieri morbide: 

. — creşte presiunea medie din AS; 
acest compartiment se supraincarca, 
se hipertrofiazá (în măsura posibilă) 
şi se dilată; | 

— creşte presiunea din venele pul- 
monare, capilarele pulmonare şi ar- 
tera pulmonară; hipertensiunea arte- 
rială pulmonară — HAP — poate fi 
proporţională cu creșterea presiunii 
din venele pulmonare sau mult mai 
exprimată (gradient arterio-venos 
pulmonar mult crescut); | 

— HAP antrenează supraincárca- 
rea si hipertrofia VD; | 

— dilatarea AS — şi adeseori une- 
le leziuni de miocardită — produc 


tulburări de conducere în atriu, iar: 


în cele din urmă fibrilatie atriala și 
alte tulburări de ritm atriale; 

— la un moment dat se ajunge la 
insuficiența VD, cu dilatarea mioge- 
nă a acestuia; ' 

— în stadii avansate, sẹ poate pro- 
duce o insuficiență tricupsidă func- 
fionalá și/sau o insuficiență pulmo- 
nară funcţională; 

— adeseori, SM se asociază cu gra- 
de variate de insuficiență mitrala 
şi/sau de insuficienţă aortică, ceea ce 
antrenează o componentă de supra- 
încărcare a VS; 
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— uneori se asociază o recidivă a 
procesului inflamator endocardic (en- 
docardită subacută recidivantă). 

Din toate cele arătate mai sus, se 
pot deduce si modificările Ecgrafice 
care se intilnesc in această boală si 
care pot fi sistematizate după cum 
urmează (fig. A 131, A 132): 

1) Semne de supraincürcare atria- 
lá stingd. Se realizează, de regulă, as- 
pectul tipic de ,,P mitral“ (fig. A 131): 
unda P durează peste 0,11” (pina la 
0,15”), este de amplitudine normală, 
dar cu aspect net bifid, cea de-a doua 
porţiune fiind deviată spre stinga (de 
obicei, este negativă in D,); in V, 
există o undă P largă difazică de tip 
+ —, cu trecere lentă (oblică) de la 
partea pozitivă la cea negativă; aceas- 
tă din urmă parte tinde să predomi- 
ne ca durată si amplitudine (peste 
1 mm şi peste 0,03”). În general, exis- 
tă un oarecare paralelism între nive- 
lul presiunii medii din AS (care co- 
respunde gradului stenozei orificiale) 
şi gradul de exprimare a semnelor 
electrice de SAS (14). 


2) Undele P cu aspect net ,,mi- 
tral* si relativ ample denotă cà AS 
este încă tonic. Pe măsură ce AS isi 
pierde tonicitatea (prin distensie) 
și/sau se produc leziuni în miocar- 
dul atrial, undele P devin foarte largi, 
dar din ce în ce mai plate si prezintă 
mai multe virfuri si incizuri. Aceste 
aspecte denotă producerea unor tul- 
burări mai importante de conducere 
în AS. Aspectul este urmat cel mai 
adesea, în decurs de cîteva luni, de 


apariţia fibrilaţiei atriale, a cărei imi- : 


nenţă deci o anunţă („P prefibrilato- 
riu“). Aceeaşi semnificație o are apa- 
ritia de extrasistole atriale frecvente 
si/sau politope. 

3) Producerea unei cresteri mar- 
cate a presiunii venoase centrale ca 
urmare a insuficientei VD şi/sau a 
unei insuficienfe tricuspide functio- 
nale se manifestă prin asocierea sem- 
nelor de SAD la cele de SAS, rezul- 
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tind un aspect de supraîncărcare bia- 
trialá (,,P cardiale*) (fig. 199, A 133): 
undele P cresc in amplitudine, axul 
AP devine intermediar (adicá devia- 
ză „mai spre dreapta“ decit într-o 
SM compensată) şi bifiditatea undei 
este mai atenuată. După tratamentul 
insuficienfei cardiace, retrocedează 
componenta de SAD şi poate reapare 
aspectul tipic de P mitral. 

4) Este deosebit de caracteristic 
faptul că, mai devreme sau mai tir- 
ziu, SM determiná aparitia fibrilatiei 
atriale (fig. A 83), 1a inceput in ata- 
curi paroxistice, apoi persistentă și 
mai tîrziu chiar rezistentă la orice în- 
cercare de defibrilare. Uneori, înain- 
te de instalarea fibrilafiei atriale (sau 
in alternanfá cu paroxisme de fibri- 
latie) apare tahicardie paroxistică 
atrială, sau mai ales, flutter atrial 
(fig. A 77). Adeseori fibrilatia atriala 
este, ca aspect Ecgrafic, de tip „figu- 
rat“ (fibrilo-flutter atrial) cu unde 
fibrilatorii ample in V, si care au o 
frecvenţă relativ mai joasă (in jur 
de 400/min), dar sînt totuși neregu- 
late (ceea ce o deosebeşte de flutte- 
rul atrial). 

5) Atit timp cît există un ritm si- 
nusal si în afara evolutivitátii proce- 
sului reumatismal, intervalul P—Q 
este în limite normale. Recidivele de 
reumatism acut (puseurile de endo- 
cardită subacutá reumatismală) pro- 
duc adeseori prelungirea intervalului 
P—Q, adică un bloc A—V de gra- 
dul I; mai rareori se produc şi gra- 


de mai pronunţate de BAV (de exem-. 


plu, cu perioade Wenckebach etc). 
Astfel de tulburări de conducere pot 
apare si în caz de supradozare digi- 
talică. 

6) Complexul QRST prezintă sem- 
nele instalării lent progresive a unei 
- SVD, care nu atinge in final decît 
un grad mediu. Se constată o deviere 
progresivă a lui AQRS spre dreapta 
proporţională în general cu gradul 
SM, sau mai exact, cu gradul HAP. 


AQRS ajunge la valori între +90° si 
+120%, exceptional mai mult. In DT, 
se constatá cresterea raportului R/S 
in V,, dar complexele ventriculare 
rămîn in general de forma RS sau 
Rs. Predominanta undei R se consta- 
tá si in Var—Var. Opoziția vectoria- 
lá a complexului ST—T este mode- 
rată, rareori se constată o undă T 
negativă amplă în D; aVF si Vy.» 
(13). 

7) Diversele complicaţii sau asoci- 
eri pot fi oglindite în unele particu- 
laritati ale complexului QRST. Ast- 
fel: 

7.a. AQRS situat mai spre stinga 
decît ar trebui să fie în mod obis- 
nuit într-o SM (deci într-o poziţie 
mai intermediară şi cu atît mai mult 
dacă există o deviere evidentă spre 
stînga) atrage atenția asupra unei 
cauze de SVS; în primul rînd o in- 
suficientá aortică asociată (fig. A 132, 
A 133), în al doilea rînd o hiperten- 
siune arterială sistemică (uşor de ve- 
rificat), iar dacă se exclud aceste două 
eventualitati, se va căuta o insufi- 
cientá mitrală asociată (fig. A 132, 
A 133). 

zb, AQRS situat mai spre dreap- 
ta decît ar trebui să fie în mod obis- 
nuit într-o SM atrage atenția asupra 
unor cauze suplimentare de SVD: o 
HAP excesivă, o componentă de cord 
pulmonar (astm  bronşic, bronșită 
cronică, tromboembolii pulmonare 
multiple etc.), o insuficienţă pulmo- 
nară, o leziune tricuspidiană asocia- 
tá. 

ae Blocul complet al RD se aso- 
ciază relativ rar si atunci este de ti- 
pul I sau II. ` 

7.d. Blocul complet al RS se aso- 
ciază foarte rar. În acest caz, aspec- 
tul Ecg este predominat de BRS (mai 
ales de tip II, III sau chiar I), în ca- 
re doar o tendință spre ,atipie^ a 
complexului ST—T poate atrage: 
atenţia spre o componentă de SVD 
datorită stenozei mitrale. Rareori, 
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BRS îmbracă aspectul de tipul IV, 
cu deviere spre dreapta a AQRS. 

7.e. Modificări primare supraaddu- 
gate ale complexului ST—T (subde- 
nivelarea mai amplă si concavă spre 
linia zero a segmentului ST, unde T 
negative mai ample şi cu orientare 
vectorială diferită de cea din SM 
obişnuită), care se pot datora: efec- 
tului digitalic, insuficienfei corona- 
riene difuze subendocardice, decom- 
pensărilor severe cu distensie mio- 
cardică. stărilor posttahicardice (du- 
pă tahicardii paroxistice, flutter sau 
fibrilatia atrialá cu tahicardie). 

Examenul Ecgrafic este de un real 
folos în diagnosticul de ansamblu al 
SM în următoarele împrejurări: 

(1) Prezenţa undei P mitrale şi a 
semnelor de SVD moderată sprijină 
diagnosticul de SM, dacă există sem- 
ne stetacustice şi radiologice cores- 
_punzătoare. ` ` 

(2) Gradul de exprimare a semne- 
lor Ecg dă indicii orientative asupra 
gradului hemodinamic al cardiopatiei. 


(3) Prezența unui P ,prefibrilato- 
riu“ anunţă iminenfa instalării fibri- 
latiei atriale. 

(4) O pozitie electricá intermedia- 
ră atrage atenţia spre asocierea unor 
cauze de SVS: insuficienţa aortică, 
hipertensiune arterială, insuficiență 
mitrală. 

(5) O deviere excesivă spre dreap- 
ta a AQRS atrage atenţia asupra 
unor cauze suplimentare de SVD. 


(6) Un bloc A—V de gradul I (sau 
II) apárut spontan sau dupá doze re- 
fativ mici de digitală (care singure 
nu pot justifica tulburarea de condu- 
cere) atrage atenţia spre o endocar- 
dită subacutá reumaticá recidivanta. 

(7) O insuficiență cardiacă dreaptă 
mai pronunţată se exprimă indirect 
prin P „cardial“, accentuarea devierii 
AQRS spre dreapta și apariţia unor 
tulburări primare de repolarizare, 
toate cu caracter tranzitoriu, retro- 


cedind sub efectul tratamentului car- 
diotonic şi diuretic. 

(8) În unele situaţii, cînd alte sem-. 
ne clinice şi radiologice nu sînt în- 
trutotul concludente, prezenţa unei - 
fibrilaţii atriale care nu-și găseşte 
o altă explicaţie (şi mai ales dacă se 
însoţeşte de o deviere a lui AQRS 
spre dreapta) trebuie să atragă aten- 
tia spre o SM. 


42.2.3. 
Insuficienta mitralà 


În insuficiența mitrală — IM —, 
valvula mitrală nu se închide erme- 
tic în timpul sistolei (incompetenta), 
ceea ce determină producerea unui 
jet de sînge orientat retrograd, din 
VS în AS (regurgitare). Principalele 
consecințe, care se oglindesc şi în 
modificările Ecgrafice, sînt următoa- 
rele: 

— o supraîncărcare, dilatare si hi- 
pertrofie a AS, asemănătoare cu cea 
din SM, dar de regulă mai atenuată 
(de notat că crește numai presiunea 
sistolică din AS, nu şi cea diastolică 
asa Cum se întîmplă in SM); 

— o supraîncărcare de volum (di- 
astolică) a VS, în general moderată; 

— uneori, în stadii mai avansate, 
creşterea presiunii venoase şi capi- 
lare pulmonare, ceea ce poate antre- 
na şi un grad oarecare de HAP şi 
SVD. 

Semnele Ecgrafice íntilnite în. IM 
(1) pot fi sistematizate astfel: 

1) Semne de SAS, sub forma »P- 
ului mitral“, mai puţin exprimat in 
general, decit in SM. l 

2) Semne discrete de SVS: devie- 
rea uşoară a AQRS spre stînga, cre$- 
terea discretá a voltajului lui QRS 
in DS, a undei R in V5—6 si/sau a un- 
dei S în Vp, discretă tendinţă de 
deviere secundară a complexului 
ST—T. Nu se dezvoltă aspecte nete, 
majore, de HVS. 
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3) Uneori pot apare și semnele 
unei SVD (supraîncărcare biventricu- 
lară), de asemenea moderată. 

4) Fibrilatia atrială — si alte tul- 
burări de ritm — apar mult mai rar 
decit în SM. | 

Ecgrafia IM este utilá pentru diag- 
nosticul cardiopatiei în următoarele 
condiţii: 

(1) Se stie că prezenţa unui suflu 
holosistolic apexian este evocatoare 
pentru o IM, dar nu suficientă pentru 
o confirmare a acestui diagnostic. De 
aceea, semnele Ecgrafice — schița- 
rea unui P mitral, semnele incipiente 
de SVS — pledează pentru acest di- 
agnostic, întocmai ca şi unele semne 
radiologice corespunzătoare (mărirea 
AS şia VS). — 

' (2) Problema cea mai dificilă este 
cea a diferentierii unei IM fără SM, 
de o asociere a celor douá defecte 
mitrale. Semnele exprimate de SAS 
sau fibrilatia atrialá, împreună cu 
deviere axialá netá spre dreapta ple- 
deazá pentru prezenţa unei SM, pe 
cînd existenţa semnelor de SVS mo- 
deratá (în lipsa unor indicii de insu- 
ficientá aoriică sau de hipertensiune 
arterială) pledează pentru IM. 


42.2.4. 
Stenoza aorticá 


Stenoza aorticá — SA —, prin ob- 
stacolul creat la nivelul orificiului 
sigmoidian aortic, determină un gra- 
dient de presiune crescut  (uneori 
foarte mult) intre VS si aortá, in 
timpul sistolei, cu cresterea excesivá 
a presiunii sistolice din VS. Aceasta 
antrenează o SVS de presiune (sisto- 
licá) tipicá si o hipertrofie a VS de 
tip concentric. 

Semnele  Ecgrafice exprimă in 
esentá aceastá SVS si HVS (12, 21). 
Ele pot fi sistematizate astfel (fig. 
A 10, A 16, A 17):, 


1) In SA vulvulară, există in gene- 
ral o corelatie intre gradul stenozei 
si al gradientului de presiune trans- 
stenotic pe de o parte si gradul de 
exprimare a semnelor Ecgrafice de 
SVS pe de altă parte. Astfel, semne- 
le Ecg de SVS sint puţin exprimate 
la un gradient de presiune sub 
40 mmHg, sint nete la un gradient 


de presiune de 60 mmHg si foarte 


exprimate la un gradient de presiune 
de peste 80 mmHg. 

2) Gradul de exprimare a semne- 
lor Ecg de SVS depinde nu numai 
de gradul SA, ci si de vechimea bolii 
si, implicit, de vîrsta pacientului. La 
copii, semnele Ecg lipsesc adeseori 
sau sint putin exprimate. La adulti, 
semnele sînt de regulă prezente si 
mult mai exprimate. 

3) Este de reţinut că axul AQRS 
nu prezintă o deviere spre stînga de- 
cît în aproximativ 300/, din cazuri, 
în rest fiind o poziţie electrică semi- 
orizontală, intermediară sau semiver- 
ticală. La copii sînt mult mai frec- 
vente pozițiile intermediare sau chiar 
drepte. 

4) SVS si HVS se exprimă prin: 
cresterea amplitudinii lui QRS in DS, 
dar mai ales in DT (unda R in 
VER Si S in V1.2). Durata lui QRS 
este in limite normale. 

5) Denivelarea segmentului ST, de 
tip secundar, este destul de strins 
corelată cu gradul SA. 

6) Opoziția vectorială a lui AT fa- 
tá de AQRS (devierea lui AT în sus 
si spre dreapta) este mai frecvent 
întâlnită decît devierea lui AQRS 
spre stinga. Unda T negativă în DT 
stîngi (de la V, spre stinga) este pre- 
zentă dacă gradientul de presiune 
depăşeşte 60 mmHg. 

7) Aspectul de ,forfare* ventricu- 
lară (strain) apare frecvent în cazu- 
rile cu gradient peste 80 mmHg. 

8) În unele cazuri — mai ales la 
pacienţi mai în vîrstă — se poate 
constata BRS şi uneori BAV de di- 
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ferite grade. Fibrilatia atrială apare 
numai dacă sînt asocieri morbide (le- 
ziuni miocardice, stenoză mitrala 
etc.). 

9) Unda P schiteazd semne de SAS. 
Forta terminală a undei P in V, este 
crescută, ca o consecinţă a SVS. 

În raport cu SA valvulară, de- 
scrisă mai sus, în SA extravalvulare 
se constată unele diferente. 

10) In SA supravalvulară (troncu- 
lară), modificările Ecg sânt în gene- 
ral mult mai exprimate, raportate la 
gradientul de presiune transstenotic. 
Modificările mai evidente ale comple- 
xului ST—T se pot explica prin pre- 


siunea mult crescută la începutul aor- : 


tei descendente, acolo unde se găsesc 
orificiile arterelor coronare, prin hi- 
percalcemia care coexistă adeseori cu 
acest tip de SA si prin prezenţa unor 
leziuni vasculare mai generalizate. 
11) În SA subvalvulará (infundibu- 
lard) se constată, dimpotrivă, o core- 


latie mai mică între gradul stenozei 


(amploarea gradientului de presiune) 
si gradul modificărilor Ecgrafice. As- 
pectul electric -ste mai adeseori nor- 
mal sau puţin modificat. În SA mus- 
culară hipertrofică există adeseori, 
pe lîngă semnele de HVS, unde Q 
mai largi in Vg & (uneori şi în D, si 
aVL), ca expresie a „hipertrofiei sep- 
tale“. Uneori, modificările complexu- 
Jui ST—T pot retroceda partial si 
pentru citva timp, după administra- 
rea de betablocante adrenergice. 


42.2.5. 
Insuficienta aorticá 
În insuficiența aorticá — IA —, 


valvulele sigmoidiene aortice nu se 
închid ermetic (incompetenţă) in tim- 


pul diastolei, ceea ce determină, un 


reflux de sînge (regurgitare) din aor- 
tá in VS. Principalele consecinte, ca- 
re se oglindesc si in modificárile Ecg, 
sint: | 


t 


— o supraincárcare de volum (di- 
astolică) a VS, cu hipertrofie excen- 
trică;, aceste modificări sînt aproxi- 
mativ proporționale cu gradul hemo- 
dinamic al defectului valvular, adică 
de la grade foarte uşoare se poate 
ajunge, în formele severe, la hiper- 
trofii excesive ale VS; 

— în formele mai severe se pro- 
duce şi o oarecare supraîncărcare a 
AS, mai evidentă atunci cînd există 
și semnele unei insuficiențe a VS; 

— în cazuri extreme pot apare și 
fenomene de insuficiență corona- 
riană. | 

Semnele Ecgrafice ale IA (12) pot 
fi sistematizate astfel: 

1) Predomină semnele de SVS (fig. 
A 11). Acestea sînt uneori de-abia 
schitate sub forma devierii moderate 
spre stînga a AQRS, cu creșterea re- 
lativá a voltajului lui QRS şi o ten- 
dintá de opoziție vectorială a AST—T. 
În alte cazuri, sînt semne nete de 
SVS, cu ST—T „în treaptă“ sau de 
aspect clasic de hipertrofie (T opus 
lui QRS, simetric) Existá un parale- 
lism (dar nu riguros) intre gradul 
hemodinamic al defectului valvular 
şi gradul de exprimare a semnelor 
Ecg si SVS. 

2) in IA foarte severe apar si sem- 
ne de ,fortare* ventriculară (strain): 
unde T opuse lui QRS si foarte am- 
ple, insotite de decalaje de asemenea 
ample ale segmentului ST. 

3) În unele cazuri de IA deosebit 
de severe, cu VS foarte mult mărit 
(prin hipertrofie şi dilatare) pot apa- 
re si semne de bloc incomplet de ra- 


 murü stângă: QRS este lărgit pînă la 


0,12”—0,14”, undele R sau S sint 
foarte ample, există o tendinţă de 
stergere a undei q in D, si Vs—s Si 
a undei r in V,» (fig. All). BRS 
complet apare foarte rar. 


4) în alte cazuri, Ecgrafic se Con- 
statá, dimpotrivá, aparitia unor unde 
Q nu prea adinci (2—4 mm), dar 
largi (0,02”—0,04”) in D, aVL si 
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V;—s, ceea ce este considerat de unii 
ca exprimind o hipertrofie deosebită 
a septului i—v. 

5) Se pot produce si modificári ale 
complexului ST—T de tip „ischemic“ 
(rareori de tip „ischemo-lezional“), 
cu unde T negative foarte ample, 
ascuțite şi simetrice in Vy-5—¢, dar şi 
în aVL si D,; uneori se constată si 
modificări de tip „lezional“ ale seg- 
mentului ST; aceste modificări pot 
fi însoţite clinic de crize de anginá 
pectorală. 

6) În cazurile mai severe de SVS 
apar şi semne de supraîncărcare a 
AS (consecutivă creșterii presiunii te- 
lediastolice din VS), sub forma unor 
unde P de tip „sinistrocardial“ schi- 
tat sau chiar net. De asemenea, unda 
P din V, are adeseori un aspect net 
difazic +—, partea negativă termi- 
nală (forța terminală) fiind cu atit 
mai largă si amplă, cu cit este o SVS 
mai pronunţată. 

7) Tulburările de ritm sînt excep- 
tionale în IA necomplicate. Cînd 
apar, ele denotă o asociere morbidă 
sau o complicatie; astfel, fibrilatia 
atrialá atrage atenţia asupra unei SM 
asociate, pe cînd extrasistolele atrag 
atenția asupra leziunilor miocardice 
sau coronariene etc. 

Ecgrafia IA este utilă in diagnos- 
ticul cardiopatiei ín urmátoarele im- 
prejurári: 

(1) Diagnosticul de ansamblu al 
leziunii se bazeazá pe prezenta su- 
flului diastolic caracteristic; semnele 
Ecgrafice de SVS (ca si cele radio- 
logice de márire a VS) confirmá diag- 
nosticul si dau unele indicii asupra 
gradului hemodinamic al leziunii, 
prin gradul de exprimare a semne- 
lor electrice. | 

(2) În cazul unor stenoze mitrale 
evidente la care se constată si un 
suflu protodiastolic parasternal sting, 
asocierea semnelor Ecg de SVS (pe 
lingá.cele de SVD produse de SM) 


pledeazá foarte sugestiv pentru o IA 
si impotriva unei insuficiente pulmo- 
nare (fig. A 132, A 133). 

(3) In legáturá cu indicatia opera- 
torie (de protezare valvulará), pre- 
zenta semnelor Ecg (și clinice) de 
insuficiență coronariană netă repre- 
zintă un factor de prognostic sever 
si de retinere de la abordarea chirur- 
gicalà. 


42.2.6 
Stenoza tricuspidă 


Stenoza orificiului tricuspid 
— STr — realizează o supraîncărcare 
a AD, fárá o supraincárcare a VD. De 
aceea, cea mai caracteristică modifi- 
care Ecgrafic (15) este aspectul unde- 
lor P de tip ,dextrocardial*: P am- 
plu (peste 3 mm) în D, si aVF 
si pozitiv amplu (sau cu o foarte mi- 
că negativitate terminală) in Vj, pe 
lingă un QRST nemodificat in caz 
de STr purá, izolatá (foarte rare). In 
practicá insá, cel mai adesea STr se 
asociază cu o SM, care domină ta- 
bloul clinic, radiologic si Ecgrafic. 
In acest caz, P are caractere de su- 
praincárcare biatrialá, iar QRS pre- 
zintá deviere axialá dreaptà si alte 
semne de SVD. In STr s-ar intilni 
uneori, ca un aspect caracteristic, 
complexe de tip RSR’ sau QR în Dj. 

STr evoluează de obicei cu ritm 
sinusal; s-au citat cazuri cu tahicar- 
die nodală sau disociatie A—V. În 
caz de asociere a unei SM, există 
adeseori fibrilatie atrială. 


42.2.1. 
Insuficienta tricuspidă 


Închiderea incompletă a valvulei 
tricuspidiene in timpul sistolei, cu re- 
flux sistolic din VD ín AD, apare 
de obicei ca o complicatie a insufi- 
cienfei ventriculare drepte severe, 
mai ales in caz de SM, dar si in alte 
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cardiopatii; aceasta este insuficienţa 
tricuspidă — IT — funcţională. IT 
autonomă, organică, este exceptio- 
nală. 

Ecgrafic se constată semne de SAD 
sub forma de unde P de tip dextro- 
cardial (fig. A 133). În practică, de 
obicei se combină semnele de SAD 
cu cele de SAS datorite SM premer- 
gătoare, rezultind un aspect de P 
„cardial“ (fig. A 133). SM poate de- 
termina si fibrilatia atrială, foarte 
frecventă în cazurile care au ajuns 
în stadiul de decompensare si de 
„iricuspidalizare“. 

De regulă coexistă semne de SVD, 
din cauza cardiopatiei premergătoare. 
in caz de SM complicată cu IT, în 
comparaţie cu o SM neasociată cu 
IT, se constată adeseori în V, com- 
plexe QRS de mică amplitudine (sub 
7 mm) si cu deflexiune intrinsecoida 
mult întîrziată. 


42.3. 
Electrocardiograma 


42.2.8. 
Insuficienfa pulmonară 


Acest defect valvular apare de re- 
gulá in cazurile cu hipertensiune ar- 
terială pulmonară excesivă (SM etc.), 
astfel încît Ecgrafic de regulă există 
semne foarte evidente de SVD, cu 
devierea AQRS spre dreapta peste 
+-120°, R amplu în Vi si S amplu 
în V;-ẹ Si D,, cu opoziţie vectorială 
netă a lui AST—T. Uneori există si 
semne de bloc incomplet a RD 
(aceasta mai ales-cînd HAP este de 
tip ,,precapilar“, cu creșterea debitu- 
lui din circulaţia pulmonară, cum es- 
3) cazul in defectul septal interatri- 
al), 

În caz de ritm sinusal, există si 
semnele de SAD. În caz de SM, ade- 
seori este prezentă fibrilatia atrială. 

Ecgrafic stenozei pulmonare va fi 
descrisă la angiocardiopatiile conge- 
nitale. 


în angiocardiopatiile congenitale 


42.3.1. 


Caracteristicile generale 
ale modificárilor Ecg din 
angiocardiopatiile congenitale 


Angiocardiopatiile congenitale 
— ACC — produc modificări Ecgra- 
fice prin mecanisme diferite: 

(1) Prin supraîncărcare hemodina- 
mică (sistolicá — în cazul stenoze- 
lor —, diastolicá — în cazul guntu- 
rilor si al altor cauze de aflux cres- 
cut de sînge într-un compartiment 
cardiac) si hipertrofie  adaptativă 
consecutivă; ca si în cazul CV se 
poate spune că în multe ACC se pro- 
duc supraîncărcări caracteristice ale 


unuia din compartimentele cardiace, 
sau a două-trei compartimente. 
(2) Prin modificări ale masei mio- 


cardice  (îngroşări şi hipertrofii ale. 


unor compartimente sau chiar a unei 
părți dintr-un compartiment; atrofii, 
involutii ale altor compartimente), 
ceea ce duce la modificări ale ra- 
porturilor cantitative şi de orientare 
spaţială între masele diverselor com- 
partimente, de unde apoi anomalii de 
sumare a vectorilor parjiali compo- 
nenfi. i 
(3) Prin producerea anumitor pozi- 


tii si rotații electrice ale inimii, cu | 


caractere particulare. : 
(4) Prin asocierea cu anumite ano- 
malii ale sistemului specific excito- 


827 


Scanned with OKEN Scanner 


conductor, de unde tulburări de con- 
ducere A—V (blocuri A—V, blocuri 
de ramură, preexcitatie ventricula- 
ră). 

s Prin tulburări de irigație coro- 
 narianá, fie direct prin anomalii ale 
arborelui arterial coronarian, fie in- 
direct prin hipoxie generalá, hiper- 
trofie cardiacă excesivă etc. 

Cel mai adesea se constată semne 
de SVD, fie de tip sistolic (de rezis- 
tenta), fie de tip diastolic (de su- 
praumplere) Alteori sint semne de 
supraîncărcare-hipertrofie a ambilor 
ventriculi, cu variate aspecte în func- 
tie de predominanfa unuia sau altuia 
din ventriculi (dar dependent şi de 
alti factori); dintre aspectele de su- 
praincárcare biventriculara, este ca- 
racteristicá in unele cazuri prezenţa 
unor complexe QRS de tip difazic, 
RS foarte ample in DT (tipul descris 
de Katz si Wachtel, eventual cu 
complexe RS sau QR foarte ample 
si in DS (Bg 52). 

În general, trebuie să atragă aten- 
tia spre o ACC prezenţa la copii sau 
tineri a unei Ecg cu semne evidente 
sau excesive de SVD, dar şi de SVS 
sau de supraîncărcare biventriculară; 
de asemenea, trebuie să atragă aten- 
fia prezenţa la copii a semnelor de 
BRD, a diverselor forme de BAV 
(fără să existe justificarea unui reu- 
matism evolutiv), a sindromului 
WPW sau a unor aspecte Ecgrafice 
„coronariene“ insolite. 1 

Ca si in cazul CV, diagnosticul de 
ansamblu al ACC este adeseori aju- 
tat — intr-o másurá variatá de la un 
tip de ACC la altul si de la caz la 
caz, dar uneori foarte mult — de 
examenul Eegrafic, Acesta poate ple- 
da pentru un anumit tip de malfor- 
mate (și poate da indicaţii asupra 
gradului său), poate pleda împotriva 
altuia sau poate atrage atenţia asu- 
pra anumitor particularități morfo- 
funcţionale sau asupra unor asocieri 
de malformații (atit de frecvente în 
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cadrul larg al acestui grup de boli 
cardiace). 

Problematica ACC este în general 
complexă, din cauza gamei foarte 
largi a posibilităților substratului 
morfologic și funcțional si a combi- 
natiilor posibile. De aceea, si pro- 
blematica Ecgrafică în aceste boli es- 
te foarte complexă. Modificările elec- 
trice se datoresc unor mecanisme va- 
riate și combinate și care intervin în 
grade diferite. Defectele congenitale 
de grad ușor nici nu dau modificări 
Ecg decelabile; acestea apar de la 
un anumit grad, pentru ca apoi am- 
ploarea modificărilor Ecg să crească 
aproximativ proporţional cu gradul 
anatomic si hemodinamic al bolii, pu- 
tînd ajunge la aspecte extreme. Ec- 
grafia nu poate fi folosită cu maxi- 
mum de eficiență — si în cazul 
ACC — decît dacă se ţine seama de 
ansamblul datelor clinice, radiologi- 
ce, hemodinamice şi angiocardiogra- 
fice. 

În cele ce urmează sint prezentate 
foarte sumar doar principalele crite- 
rii de diagnostic Ecgrafic al celor mai 
importante ACC intilnite în practică. 


42.3.2. 


Defectul septal interatrial 
si alte ACC asemánátoare 


Defectul septal  (inter-) atrial 
— DSA — produce o crestere mar- 
cată a debitului din inima dreaptă şi 
circulaţia pulmonară, de unde o HAP 
de tip precapilar, ceea ce antrenează 
o supraincdreare de volum (diasto- 
lică) a AD și VD. 


42.3.2.1. 
DSA de tip „ostium secundum“ 
persistent : 


În DSA de tip ,,ostium secundum“ 
persistent — cel mai frecvent intil- 
nit în practică — Ecgrafic se consta- 
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tà semnele unei SVD de tip diasto- 
lic, „de supraumplere“ („par sur- 
charge“ — Donzelot si Meţianu) (Bg 
8), caracterizată prin devierea axială 
spre dreapta (AQRS în jur de 41200 
— + 150%), cu complexe de tip rS in 
D, si qR in D; si opoziţia complexu- 
lui ST—T. 

Este foarte caracteristic si frecvent 


întâlnit aspectul din V, cu complexe — 


de forma rSr’ (17), ceea ce pentru 
cei mai mulţi ar corespunde unui 
bloc incomplet al RD (fig. A 15) ca 
expresie a dilatării VD; alţi autori 
atribuie aspectul hipertrofiei crestei 
supraventriculare din VD. Cu cît 
HAP este mai mare şi rezistenţa pul- 
monará mai crescută, cu atit semne- 
le de SVD sînt mai exprimate. 

Unda P prezintă semne de supra- 
încărcare biatrială, cu predominanta 
SAD. În V,, unda P este pozitivă si 
foarte amplă. Intervalul P—Q este 
de obicei în limite normale. În faze 
avansate, decompensate, poate apare 
uneori fibrilatia atrială. 

De reţinut că dacă simptomele și 
semnele clinice şi radiologice ale unui 
caz pledează pentru o cardiopatie 
congenitală în general, iar Ecgrafic 
se constată semne de SVD însoţite 
de semne de bloc incomplet al RD, 
acest fapt este foarte sugestiv pen- 
tru un DSA. 


42.3.2.2. 
DSA de tip „ostium primum" 
persistent 


In DSA de tipul „ostium primum“ 
_ persistent (canal A—V persistent), 
mult mai rar întîlnit in practică, Ecg 
prezintă alte caracteristici decit cele 
arătate mai sus, deoarece se produce 
nu numai supraîncărcarea inimii 
drepte, ci şi a celei stingi. 

AQRS prezintă de regulă o de- 
viere spre stînga în planul Jrontal 
(între —30? şi —120°), cu S profund 
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in D, .4 si aVF, uneori unde R mai 
ample in V; ,, ca expresie a predo- 
minantei SVS (6, 17). Semnele de 
SVD coexistentă sint prezente in DT 
sub forma complexelor de tip rSr’ 
sau rSR' in V, (deci cu semnificatie 
de brd). | 

Unda P este de tip dextrocardial 
sau cu aspect de supraincarcare bi- 
atrială. Intervalul P—Q este adeseori 
uşor prelungit, ca expresie a mal- 
formațiilor planseului A—V. 

Gradul de predominanţă a semne- 
lor de .supraincárcare a celor doi 
ventriculi depinde mai ales de pro- 
portia cu care participă HAP si 
SVD. 


42.3.2.3. 
Sindromul Lutembacher 


Asocierea unei stenoze mitrale la 
un DSA accentuează HAP si supra- 
încărcarea diastolicá a inimii drepte, 
în raport cu un DSA izolat. 

Ecgrafic sînt prezente toate sem- 
nele de SAD si de SVD foarte ex- 
primate, cu deviere mare a lui AQRS 
spre dreapta, adeseori cu semne de 
brd (R’ în Vj) si de multe ori cu 
fibrilatie atrialá. ` 


42.3.24. A 
Alte ACC asemănătoare cu DSA 


1. In cor triatriatum se produc. 


tulburări asemănătoare cu cele din 
stenoza mitrală. Ecgrafic există sem- 
ne de SVD consecutivă HAP, dar 
lipsesc semnele de SAS. 

2. În deschiderea. anormală a ve- 
nelor pulmonare în AD se realizează 
o supraincárcare diastolicá a inimii 
drepte, ca si in DSA. Ecgrafic, exis- 
ta unde P de tip dextrocardial pur 
(pe cînd în DSA, există şi un oare- 
care grad de SAS), precum St modi- 
ficări de SVD, uneori cu semne de 
brd in V, (unde R’). 
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42.3.3. 


Defectul septal ventricular 
si alte ACC asemănătoare 


42.3.3.1. 
Defectul septal interventricular 


` Defectul septal (inter-) ventricular 
— DSV — realizează în primul rînd 
o supraîncărcare a VS. În formele 
uşoare, SVS este de un grad prea 
mic pentru a da modificări Ecgrafice 
evidente. Pe măsură ce gradul SVS 
este mai mare, apar semne Ecg co- 
respunzătoare, sub forma devierii 
moderate a AQRS spre stinga si a 
unei devieri secundare moderate a 
lui ST—T; uneori apar unde Q mai 
largi in V; 4. Nu se realizează nici- 
odată aspecte complete, majore, de 
HVS. 

Cu timpul,  supraîncărcarea de 
volum a inimii drepte, prin şuntul 
 stinga-dreapta si HAP consecutivă, 
va face să apară ai semne Ecgrafice 
de SVD, care se accentuează din ce 
în ce, iar la un moment dat pot să 
predomine. Uneori, în V, există com- 
plexe de forma rSR’, R’ denotind 
SVD diastolicá importantá, iar unda 
S mai adincá denotind componenta 
de SVS. 

Asocierea la DSV a unei alte cauze 
de supraîncărcare a VS (de exemplu, 
o insuficienţă aortică sau o hiperten- 
siune arterială sistemică) face ca 
semnele Ecg de SVS să fie mult mai 
exprimate şi să predomine. 


42.3.3.2. 
Alte ACC asemănătoare cu DSV . 


1. Ventriculul unic (cord trilocu- 
lar biatrial) în care lipsește (aproape) 
întregul sept i—v, nu are un aspect 
Ecg caracteristic, deoarece se aso- 
ciază multe alte anomalii, care in- 
fluenţează fenomenele electrice. In 
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general, sînt semne de supraincár- 
care biventriculară, de multe ori cu 
predominanta SVS. În unele cazuri 
apare un aspect de tip qR in V,_, 
si RS in Vg & Alteori se constată 
complexe predominant negative in 
toată seria Va În alte cazuri exis- 
tă complexe ample de tip RS in 
aproape toate DT (aspect de tip Katz 
si Wachtel). 


2. La fel se petrec lucrurile si în 


“caz de cord bilocular (atriu unic si 


ventricul unic). 

3. Complexul Eisemmenger în care 
există un defect înalt al septului 
i—v, asociat cu o aortă „călare“ pe 
sept, produce o supraîncărcare mode- 
rată a ambilor ventriculi si deci 
semne Ecgrafice de supraincarcare 
biventriculară. Odată cu evoluţia bo- 
li si cu accentuarea HAP, vor pre- 
domina treptat semnele Ecg de SVD. 
Totodată, se accentuează semnele de 
SAD. | 

Dacă predomină semnele de HVS, 
trebuie exclus un ventricul unic sau 
trebuie căutate alte cauze deosebite 
de SVS. 


42.3.4. 
Stenoza pulmonará 
si complexele Fallot 


42.4.1. 
Stenoza pulmonară 


Stenoza pulmonară — SP — pro- 
duce o SVD sistolicá (fig. A 13). 
Semnele Ecg (19) sint proporfionale 
cu gradul leziunii, mai exact cu 
mărimea -gradientului de presiune 
transstenotic. Dacă presiunea sisto- 
lică din VD este sub 50 mmHg, Ecg 
nu apar modificări. Dacă presiunea 
sistolică din VD este între 50— 
75 mmHg, apare devierea spre dreap- 
ta a AQRS, rotația orară (S,—Q) si 
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creșterea raportului R/S in V,. Cînd 
presiunea sistolică din VD depăşeşte 
75—100 mmHg semnele Ecgrafice de 
SVD sînt nete, clasice. AQRS este 
mult deviat spre dreapta (între 
--120°—180° — —90°), cu S amplu 
in D, , aVL si Va-a R amplu în D; 
aVF si V,» In DT drepte pot fi 
complexe de forma qR sau rsR’, iar 
ST este subdenivelat oblic divergent 
urmat de T negativ. In cazuri extre- 
me poate apare chiar un aspect de 
„forţare“ ventriculară dreaptă, cu 
unde T negative foarte ample in V, 
şi extinderea negativitatii undei T 
spre stînga pind la Vy, cu T difa- 
zic — + in V;— (fig. A 16, A 17). 


42.3.4.2. 
Tetralogia Fallot 


Tetralogia Fallot, alcătuită din 
asocierea unei SP cu un DSV, dex- 
tropozitia aortei si HVD, este una 
dintre cardiopatiile congenitale cel 
mai frecvent intilnite si bine contu- 
rate ca tablou clinic general. Hemo- 
dinamic, predomină supraincarcarea 
excesivă a VD. 

Ecgrafic (3) se constată semne evi- 
dente de SVD pronunţată (fig. A 14), 
uneori extremă. Aceste semne sînt 
puţin exprimate doar în formele în 
care SP este de grad uşor și există, 
în schimb, un şunt i—v larg orien- 
tat de la stînga spre dreapta (situa- 
fia se apropie de cea din DSV pro- 
priu-zis). SVD este în acest caz pre- 
dominantă de tip diastolic, de aceea 
pot apare si semne Ecg de brd (R’ 
în V,). 

În formele în care predomină SP 
față de DSV, semnele de SVD de 
tip sistolie sint predominante și 
foarte exprimate, 

Unda P este de regulá de tip dex- 
trocardial (fig. A 6). 
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42.3.4.3. 
Trilogia Fallot 


Trilogia Fallot, alcătuită din aso- 
cierea unei SP la un DSA, plus o 
HVD, determină o SVD atit de tip 
diastolic (din cauza DSA), cit si sis- 
tolic (din cauza SP). Ecgrafic sînt 


‘aceleaşi semne ca si în tetralogie, 


dar semnele de SVD sînt în general 
mai exprimate, BRD apare mai frec- 
vent, iar unda P pe lingă semne 
foarte evidente de SAD (P foarte 
amplu, cu axul deviat la dreapta), 
poate prezenta uneori și semne de 
SAS (P este mai larg, cu tendință 
la bifiditate). | 


42.3.4.4. 
Alte ACC asemănătoare 


1. Atrezia pulmonară asociată cu 
DSV larg este, de fapt o formă ex- 
tremă de tetralogie si dă aceleași 
semne Eocgrafice ca si aceasta. 

2. În atrezia pulmonară cu arc 
aortic normal si fără DSV, dar aso- 
ciată cu persistența canalului arte- 
rial și/sau DSA, Ecgrafic se constată 
semne de SVS cu ax electric verti- 
cal, uneori și cu alte semne asociate 
de SVD, pe cînd în atrezia tricuspidă 
de care trebuie diferențiată aceasta 
ACC, semnele Ecg de SVS evoluea- 
ză cu o deviere axială netă spre 
stînga. 


42.3.5. 
Persistenta canalului arterial 


în formele mai uşoare ale per- 
sistentei canalului arterial — PCA —, 
Ecg este normală. În cazurile în care 
canalul are un calibru mai mare, 
depăşind 1 cm diametru, suntul pro- 


dus prin canal spre circulaţia pul- ` 


monará este suficient de important 
încît să realizeze supraincárcári ale 
ambilor ventriculi, cu semne Ecg co- 
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respunzătoare. În primul rînd apar 
semnele de SVS de tip diastolic, sub 
forma creşterii amplitudinii undelor 
R in V; mai putin în DS; axul 
electric este adeseori intermediar; în 
Ve segmentul ST este adeseori ușor 
supradenivelat, iar unda' T este po- 
zitivă, deci concordantă cù QRS, mai 
amplă, ascuțită şi simetrică. Rareori 
se constată o subdenivelare a seg- 
mentului ST in DT stíngi si T difa- 
zic — +. 

Dacă în evoluţia ulterioară a bo- 
lii se produce o HAP (prin ,,supra- 
umplere“) suficient de pronunţată, 
vor apare şi se vor accentua treptat 
semne asociate de SVD: apare și 
creşte unda R’ în V, ,, AQRS de- 
viazá spre dreapta. 

În cazurile cu HAP excesivă, do- 
miná pe de-a intregul semnele Ec- 
grafice de SVD. 


Trunchiul arterial comun prezintă, 
de asemenea, semne Ecg de supra- 
încărcare biventriculară, eventual cu 
predominanta SVS. 


42.3.6. 


Coarctatia aortei 


Coarctatia aortei — CA — (ste- 
noza istmului aortic) produce o 
supraîncărcare sistolică a VS. Sem- 
nele Ecg depind de gradul stenozei 
şi, mai exact, al presiunii sistolice 
din VS. În forme mai uşoare, la co- 
pii, Ecg poate fi normală. În alte 
cazuri apare o deviere a AQRS spre 
stînga, iar în cazurile mai severe, 
semne tipice de HVS (fig. A9). În 
cazuri extreme, apar chiar semne de 
,forfare* ventriculara. 

Dacă CA se asociază cu PCA si, 
prin aceasta, cu o HAP, vor apare 
şi semne asociate de SVD. 

Stenoza congenitală aorticá (val- 
vulară, supravalvulară sau infundi- 
bulară) se manifestă tot cu semne de 
SVS (vezi 20 si cap. 42.2.4). 


42.3.7. 
Transpozitiile arterelor mari 


42.3.7.1. 
Transpozitia completă 
a arterelor mari 


Aceastá anomalie nu poate fi com- 
patibilă cu supraviețuirea decit dacă 
sint asociate comunicări între cele 
două circulații. Dacă există o comu- 
nicare mică înbre cele două circula- 
tii, Ecgrafic sint semne de SVD si 
SAD. Dacă însă între cele două cir- 
culații este un sunt mare, Ecgrafic 
sint semne evidente de supraincár- 
care biventriculará. 

Orice cauză suplimentară de supra- 
încărcare a VS (stenoză a arcului 
aortic, sunt mare de la stinga spre 
dreapta etc.) accentuează semnele 
Ecg de SVS. 


42.3.7.2. 
Transpozitia corectată 
a arterelor mari 


Aceastá anomalie se asociazá ade- 
seori cu defecte ale conducerii A—V, 
astfel încît Ecgrafic se constată fie 
diverse grade si forme de bloc A—V 
(chiar complet), fie uneori sindrom 
WPW. 

Undele P prezintă semne de su- 
praincárcare biatrialá. 

Se descrie ca un aspect caracteris- 
tic lipsa undelor Q în DT stingi și 
prezenţa acestor unde în DT drepte, 
pe lîngă o deviere spre dreapta a lui 
AQRS în planul frontal. 


42.3.8. 

Alte anomalii ale inimii drepte 
42.3.8.1. 

Boala Ebstein 


Insertia „joasă“ in VD a valvulei 
tricuspide cu reducerea cavităţii efec- 
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tive a VD şi mărirea excesivă a ca- 
vitátii AD (care include şi o parte din 
VD) se manifestá Ecgrafic prin com- 
plexe QRS mici, adeseori semne de 
BRD, uneori P—Q prelungit, iar al- 
teori un sindrom WPW. Apar frec- 
vent extrasistole ventriculare sau ta- 
hicardie paroxisticá atrialá. Undele 
P sînt de tip dextrocardial. In unele 
cazuri se semnalează complexe QR 
în V, (ca expresie a reducerii masei 


musculare a VD). 


42.3.8.2. 
Airezia tricuspidá 


Airezia valvulei tricuspide re- 
duce la un rudiment cavitatea VD. 


Astfel se explică de ce Ecgrafic este 


o deviere spre stînga a AQRS, ade- 
seori cu semne de HVS. Undele P 
sînt mai largi si ample (supraincát- 
care biatrială). 


42.3.9. ` 
Anomaliile congenitale 
ale arterelor coronare 


Aceste anomalii pot fi variate (co- 
ronara stingá originará din AP, co- 
ronará unicá, fistule arterio-venoase 
coronare etc). Pe lîngă semnele cli- 
nice (dureri anginoase, dispnee de 
efort) există semne Ecg care sînt su- 
gestive dacă se constată la copii și ti- 
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neri, fără să existe o altă explicaţie 
(coronaritá, pericarditá etc.). Mai ade- 
sea, se constată unde T negative (is- 
chemice, coronariene) cu sau fárá de- 
nivelári ale segmentului ST, prezen- 
te in DT stingi sau mijlocii (V. ,), 
ca si in D, si aVL sau Ds. 4 şi aVF. 
Adeseori există si unde Q adinci si 
largi, neobișnuite într-o Ecg normală 
Si care seamănă ca formă si reparti+ 
tie în sistemul derivatiilor, cu cele 
din infarctul miocardic. 


Bizareria aspectului Ecgrafic, care 
nu este de tipul supraincárcárilor, ci 


de tip „coronarian“, chiar de infarct 


miocardic, la un copil sau tînăr, in 
prezenţa unor simptome clinice de 
asemenea de tip coronarian, trebuie 
să atragă atenţia spre anomalia coro- 
nariană, iar confirmarea diagnosticu- 
lui se poate face astăzi prin angio- 
coronarografie selectivă. 


42.3.10. 
Alte cîteva ACC 


1. Aspectul Ecgrafic din situs in- 
versus a fost descris deja (cap. 22.4.) 
(fig. A 4). 

2. Hipertrofiile idiopatice conge- 
nitale, neinsofite de defecte hemodi- 
namice, "ae manifestă cu semne 
Ecgrafice de hipertrofie a ventricu- 
lului respectiv, uneori cu semne de 
hipertrofie septalá (unde Q largi in 
D, si V5 5, în cazul HVS). 


Electrocardiograma in hipertensiunile 


arteriale sistemice: 


. Hipertensiunea arterială 
sistemică — esenţială sau secundară 
(simptomatică) — se exprimă Ecgra- 
fic prin semne de SVS si HVS, care 
depind în general de gradul de cres- 


tere a TA (mai ales a celei diastoli- 
/ 


ce) si de vechimea hipertensiunii (fig. 
A7, A8, A 10). Totuşi, trebuie re- 
marcat că sînt cazuri în care există 
semne de HVS deși valorile tensio- 
nale sînt moderat crescute și/sau de 


. puțină vreme, jar alteori se constată 


H 
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cazuri care deşi au valori tensionale 
mari (de exemplu, valoarea sistolică 
peste 200 mmHg şi valoarea diastoli- 
că peste 120 mmHg) timp de ani de 
zile, prezintă o Eeg aproape norma- 
14, cu minime modificări. 

Devierea axialá spre stinga este 
mai frecventă la obezi și la persoa- 
nele în vîrstă. La toate virstele, dar 
mai ales la persoane relativ mai ti- 
nere, axul electric poate fi interme- 
diar sau chiar să prezinte o poziţie 
semiverticalá. 

Modificările Ecgrafice se instalea- 
ză treptat, progresiv şi pot retroce- 
da, în măsură variabilă, sub acțiunea 
unui tratament eficient. 

Caracterele generale ale aspectului 
Ecgrafic sînt prezentate în capitolul 
25. În evoluţia clinică a cazurilor cu 
hipertensiune arterială pot apare în 
plus următoarele modificări Ecg mai 
importante, care trebuie luate în con- 
- siderare în practică: 

1) In cazurile cu valori tensionale 
foarte mari sau instalate rapid pot 
apare semne de ,,fortare“ wentricu- 
larü (strain). 

. 2) În cazurile cu íngrosare si di- 
latare cardiacă excesivă pot  apare 
semne de bloc incomplet al RS (fig. 
A11): QRS lărgit, in jur de 0,12”, 
cu tendinţă de ștergere a undei q in 
D,, aVL si Viog si a undei r in V4; 

3) Asocierea leziunilor de atero- 
scleroză coronariană poate ocaziona 
apariţia semnelor de BRD (fig. A 34) 


42.5. 
Electrocardiograma în 


Bolile miocardului — mio- 
cardiopatii sau cardiomiopatii in ge- 
neral — sînt acelea al căror sub- 
strat principal este reprezentat de o 
leziune care interesează miocardul 
în mod primar si exclusiv sau pre- 
dominant. Se exclud din acest cadru 
leziunile miocardice secundare altor 


(aspect „combinat“ cu HVS sau as- 
pect „pur“ de BRD de tip III sau V), 
de BFA, de BFP, eventual asocie- 
rea BFA+BRD sau BFP--BRD. ` 

4) Uneori se constată BRS complet 
(fig. A 18), in general de tipul I sau 
II. Cu cît amplitudinea lui QRS este 
mai mare (și mai ales amplitudinea 
S in V, 3), cu atit mai mult se poate 
deduce că există o HVS (fig. A 18). 

5) În cazuri mai avansate, creste- 
rea presiunii telediastolice din VS 
antrenează si o supraincárcare a AS, 
de unde schitarea semnelor de P ,,si- 
nistrocardial* in DS si cresterea for- 
tei terminale a undei P în V}. 

6) Apariţia unor fenomene de in- 
suficientă coronarianá difuză mai 
pronunţată (din cauza leziunilor de 
ateroscleroză coronariana sau din 
cauza creşterii rapide a tensiunii), ca 
si după administrarea de digitală, de- 
termină un aspect de tip „combinat“ 
ale complexului ST—T: segmentul 
ST din convex spre linia zero devine 
rectiliniu divergent sau ușor concav 
spre linia zero. 

7) In fine, la hipertensivii mai 
vechi sau care au şi o cardiopatie is- 


chemică, pot apare semne de ,,ische- 


mie“ acută sau de „ischemie-leziune“ 
acută a unui segment miocardic, ca 
şi semne de infarct miocardic. Une- 
ori se poate ‘constata combinarea 
semnelor Ecg de HVS cu. semnele 
electrice ale unui infarct miocardic 
anterior sau posterior. 


bolile miocardului 


cardiopatii premergătoare: valvulare, 
congenitale, hipertensive, unui cord 
pulmonar sau unui infarct miocardic 
ca formă majoră a cardiopatiei ische- 
mice. T" 

Lezarea miocardului se exprima 


prin semne clinice, radiologice si de 


altă natură, ca şi prin semne elec- 
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trice. Modificările Ecg nu sînt însă 
unitare şi nici caracteristice, specifi- 
ce. Semnificaţia lor — în sprijinul 
diagnosticului de miocardiopatie — 
trebuie apreciată foarte critic, pen- 
tru a exclude alte cauze, inclusiv mo- 
dificările care pot fi produse de une- 
le medicamente, de unele tulburări 
vegetative sau alte modificări cu ca- 
racter „anorganic“. 

Modificările Ecg din bolile miocar- 
dului pot fi sistematizate astfel: 

A) Pe de o parte, Ecg confirmă 
existența tulburărilor de ritm care 
s-au constatat la examenul fizic. Exa- 
menul Ecg permite în plus preciza- 
rea unor caractere particulare, ca de 
exemplu: natura unei aritmii com- 


. plete, (care poate fi produsă de o fi- 


brilatie atrială, de un flutter atrial 
cu transmitere A—V neregulata sau 
de alte disritmii complexe); recunoas- 
terea originii supraventriculare (atri- 
ale, nodale) sau ventriculare a ex- 
trasistolelor, a tahicardiilor paroxis- 
tice sau a tahicardiilor periodice ne- 
paroxistice; recunoasterea existenţei 
şi naturii ritmurilor de înlocuire; 


- identificarea naturii  „intermitenţe- 


lor“, adică a pauzelor mai lungi izo- 
late, din ritmul cardiac, care pot fi 
produse de un bloc sino-atrial, o ex- 
trasistolă (fără bătaie de puls per- 
ceptibilă), de un bloc A—V de gradul 
TI etc. 

B) Pe de altă parte, Ecg furnizează 
și informaţii imposibil de obținut 
prin alte metode de examinare, deci 
cu valoare autonomă. Astfel sint: 

(1) Tulburările de conducere i—v: 
blocul complet de ramură, blocul in- 
complet de ramurá, blocurile fascicu- 
lare ale RS, blocurile parietale sau 
focale intraventriculare, combinaţiile 
diferitelor forme de bloc intraventri- 
cular (vezi cap. 26). 

(2) Aspectul de „bloc de. arboriza- 
ţii“ (cap. 26.7). 


SEN 


[Să 


(3) Blocul A—V de gradul I (alun- 
girea intervalului P—Q) (cap. 40.3.2.). 

(4) Diminuarea voltajului tuturor 
undelor, dar mai ales a complexului 
QRS (microvoltaj) atit prin procese 
de edem interstitial, degenerescenta 
sau infiltratie în miocard, cit si prin 
intervenţia unor factori extracardiaci 
(edeme, tegumente uscate, colecţii 
pleurale, pericardice etc.). 

(5) Creșterea voltajului complexu- 
lui QRS în cazurile în care există o 
hipertrofie ventriculară care nu se 
datoreşte unei supraincárcári hemo- 
dinamice, ci: unor tulburări metabo- 
lice. 

(6) Devieri anormale ale axului 
electric (AQRS), cu sau fără semne 
concomitente de hipertrofie ventri- 
culară şi fără să existe o altă justifi- 
care a faptului. 

(7) Prezenţa unor tulburări de re- 
polarizare „nespecifice“ (adică fără 
caracterul mai pregnant al celor din 
infarctul miocardic si sindromele de 
ischemie-leziune sau al celor din hi- 
pertrofiile ventriculare şi blocurile 
de ramură etc.); se pot constata sub- 
denivelări ale segmentului ST, în ge- 
neral uşor concave spre linia zero, 
iar unda T este de mic voltaj, plată, 
difazică sau uşor negativă. Aceste 
tulburări de  repolarizare pot îi 
de-abia schitate sau pot fi foarte ex- 
primate; ele pot prezenta fluctuații 
în ` gradul de exprimare. Mai ales 
aceste aspecte trebuie interpretate 
foarte critic. , 

(8) Prezenţa unei alternante elec- 
trice (cap. 41.13), care numai uneori 
se însoţeşte si de o alternanță a pul- 
sului; alternanţa electrică se poate 
intilni mai frecvent decît alternanţa 
sfigmică, dar este destul de fugace 
încît pentru a o surprinde, trebuie 
făcute înregistrări repetate la inter- 
vale scurte. l 

(9) Prezența unor tulburări de 
ritm care nu pot fi puse în evidență 
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decît Ecgrafic (disociatiile A—V, 
multe din ritmurile ectopice pasive, 
parasistoliile etc.) (cap. 41). 

(10) Modificarea duratei  sistolei 
electrice (intervalul Q—T) sau elec- 
tro-mecanice (intervalul Q — zgomo- 
tul II) (cap. 16). 

Unele din aceste modificări sînt 
destul de semnificative în sine pentru 
diagnosticul de boală miocardică (de 
exemplu, blocul de arborizaţii, blo- 
curile bi- sau trifasciculare, alter- 
nanfa electrică etc.). Cel mai adesea 
însă, modificările electrice nu sint 
suficient de specifice dacă sînt con- 
siderate în mod izolat, putîndu-se da- 
tora şi altor cauze si influenţe. De 
aceea, interpretarea Ecgramei în sen- 
sul unei boli miocardice trebuie fă- 
cută foarte prudent și critic şi numai 
tinind seama-de toate datele clinice 
si paraclinice ale pacientului. 

În continuare, vor fi menţionate 
foarte pe scurt modificările electrice 
mai deosebite din unele boli miocar- 
dice. 

1. În miocardita reumatică este 
caracteristică prezenţa blocului A— 
V de gradul I, mai rareori de gradul 
II (cu perioade Wenckebach) sau III. 
Tulburările de conducere i—v sînt, 
de asemenea, rare. Modificárile sint 
fugace, apar si dispar in decurs de 
puţine zile sau chiar de citeva ore. 

În afară de acestea se constată ade- 
seori şi tulburări de repolarizare ne- 
specifice, mai ales devierea spre stin- 
ga a lui AT (T, negativ). 

2. Aceleaşi modificări ca și în reu- 
matismul acut se constată în scarla- 
tind. 

3. În miocardita difterică (11) apar 
relativ frecvent tulburări de condu- 
cere i—v, pînă la bloc complet de 
ramură, precum şi diverse forme de 
bloc A—V (mai ales ,,jos situat“, bi- 
sau trifascicular). În rest, se constată 
modificări nespecifice. 


fectioase — gripă, pneumonie, 


4. În miocardita tifică apar unde 
T plate sau negative, eventual pre- 
lungirea intervalului P—Q; aceste 
modificări apar în săptămîna 3—4 a 
bolii. Bradicardia relativă caracteris- 
tică poate fi înlocuită cu tahicardie. 

5. În miocarditele din alte boli in- 


ningococie, rickettsioze, viroze, bru- 
celozá, tuberculozá, micoze, toxoplas- 
moză etc. — se produc in general 
modificári morfologice nespecifice. 
6. In miocardiopatia ischemicá, cea 
mai frecventă formă de boală mio- 


cardică intilnitá în practică la noi, se. 


pot observa toate modificările Ecg 
prezentate în sistematizarea de mai 
sus; uneori sînt semne de HVS mo- 
derată, alteori tulburări de conducere 
A—V sau i—v, în alte cazuri semne 
de insuficienţă coronariană. 

7. În  cardiomiopatiile primitive 
(2,10) apar fie diverse modificări ne- 
specifice, fie semne de HV. 

8. Modificările Ecg nespecifice se 
constată si în miocardiopatiile din 
disproteinemii (miocardoze), din ami- 
loidoză (8), din alcoolism, din cola- 
genoze [lupus eritematos (5,9), scle- 
roză sistemică etc.], din sarcoidoză, 
din afecțiunile degenerative neuro- 
musculare (16), din boala Chagas 
(18) etc. 

9. În anemii (7) se constată adesea, 


pe lingă tahicardie, subdenivelarea 


segmentului ST şi aplatizarea sau 
negativarea undei T, într-o măsură 


“mai mare decît cea corespunzătoare 
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tahicardiei. 

10. Modificări Ecg nespecifice pot 
apare în intoxicații sau chiar sub in- 
fluenta unor doze relativ mai mici 
de diferite substanţe: emetină, clo- 
roform, oxid de carbon, fosfor etc. 

Modificările din  diselectrolitemii 
sînt amintite în altă parte (Cap. 35), 
iar cele din afecțiunile tiroidiene 
sînt discutate separat (Cap. 42.9.) 


me- 
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42.6. 
Electrocardiograma ín 


Tumorile cardiace sînt re- 
lativ mai frecvente decît se credea 
pînă nu de mult, iar importanţa diag- 
.mosticului lor crește prin faptul cá 
o parte din cazuri pot beneficia de 
rezolvare chirurgicală. 

Modificările Ecg nu sînt specifice. 
S-ar putea spune că problema se pu- 
ne la fel ca „în bolile miocardului“ 
în general. 

Se constată diferite aritmii atriale: 
blocuri S—A, extrasistole atriale, ta- 
hicardii atriale, flutter si fibrilatia 
atrială; adeseori sînt anomalii ale 
undei P (de tip „sinistrocardial“ sau 


42.7. 
Electrocardiograma in 


Traumatismele inimii pot 
determina diverse tipuri de modifi- 
cári Ecg. | 

Uneori sînt semne de pericardită 
acută (la început T pozitiv ascuțit, 
cu ST supradenivelat, apoi T nega- 
tiv; aspectul este mai evident în DT). 

Alteori pot fi semne de necroză 
miocardică cu unde Q neobişnuite, cu 
supradenivelarea segmentului ST şi 


42.8. 
Electrocardiograma in 


De la început trebuie ac- 
centuat că diagnosticul de insuficien- 
ta cardiacă nu se bazează pe exame- 
nul Ecgrafic! Modificările Ecg .exis- 
tente in IC pot fi sistematizate 
astfel: 

1) Există deseori semnele Ecg ale 


cardiopatiei cauzatoare de insufi- 


ciență cardiacă (valvulară, hiperten- 
sivă, cord pulmonar etc.). | 


tumorile cardiace 


,dextrocardial*); alteori există diver- 
se forme si grade de bloc A—V 
si/sau tulburári de conducere intra- 
ventriculară. 


Segmentul ST poate fi supradeni- 
velat (ca într-o pericardită) sau sub- 
denivelat. Undele T sînt plate sau 
negative. Uneori aspectul Ecg sea- 
mănă cu cel din infarctul miocardic. 


Trebuie să atragă atenţia spre o 
tumoare cardiacă, apariţia unor as- 
pecte electrice neobișnuite sau a 
unor aritmii care nu-şi găsesc o altă 
explicaţie. 


traumatismele inimii 


negativarea undei T. 

Adeseori se constată numai modi- 
ficări nespecifice  (subdenivelarea 
segmentului ST, turtirea sau negati- 
varea undei T). 

Traumatismele pot declanşa diver- 
se tulburări de ritm (fibrilatie atrială 
etc.) sau blocuri A—V şi blocuri in- 
traventriculare. , 


insuficiența cardiacă ` 


2) Insuficienta ventriculară dreap- 
tă produce adeseori unde P de tip 
dextrocardial, adică mai ample si cu 
o ușoară deviere axială spre dreapta. 
Mult mai rar se poate observa în 
insuficienţa ventriculará stingă o 
schitare de P sinistro-cardial (se pro- 
duce mai ales creşterea forţei termi- 
nale a undei P în Vj) Modificările 
undei P sînt mai strîns corelate cu 
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fenomenul de supraincárcare a AS, 
decît cu decompensarea VS. 

3) Insuficienţa ventriculará dreap- 
tá produce uneori o ușoară deviere 
spre dreapta a AQRS, din cauza di- 
latării VD si a rotației orare a inimii. 
Modificarea este evidentă însă numai 
dacă se poate face comparaţie cu o 
Ecg anterioară decompensării. 

4) Pe măsura accentuárii insufi- 
cientei cardiace (a distensiei miocar- 
dice si a tulburárilor metabolice con- 
secutive), se produce unele tulburări 
de repolarizare, sub forma subdeni- 
velării segmentului ST care este con- 
cav în sus si a aplatizării (în unele 
derivatii, de exemplu Ds, chiar ne- 
gativarea) undei T. Ín formele seve- 
re si rapid evolutive de IC, modifi- 
cárile lui ST—T se dezvoltá foarte 
rapid, chiar in citeva ore. 

5) Dilatarea miocardicá din IC se- 
vere poate da uneori aspecte tranzi- 
torii de bloc incomplet sau partial de 
ramură (mai ales dreaptă), foarte rar 
un aspect de bloc complet de ramură. 


42.9. 
Electrocardiograma în 
42.9.1. 
Hipertiroidismul 


Hipertiroidismul are influente deo- 
sebit de pronunfate asupra aparatu- 
lui cardio-vascular, din cauza acţiunii 
excesului de hormoni tiroidieni, a 
amfotoniei vegetative cu predomi- 

' nanfa hipertoniei simpatico-adrener- 
gice, a hiperkineziei cardio-circula- 
torii si chiar a leziunilor care se pot 
produce ín cazurile foarte severe, in 
miocard. 

Hipertiroidismul determină atit 
tulburări pur „funcționale“, cît si tul- 
burări „organice“ ale inimii (cardio- 
patia hipertiroidiană). 

Aspectele Ecg cu semnificație 
„funcțională“ sînt (fig. A 68, A 134): 


6) Intervalul Q—T se alungeste 
relativ; modificarea este puțin expri- 
mată şi se pune în evidență numai 
prin comparație cu o Ecg premergă- 
toare. 

7) Toate modificările amintite la 
punctele 2—6 se accentuează pe mă- 
sura agravării IC şi retrocedeaza 
odată cu reducerea decompensării. 

8) Se pot produce și modificări Ec- 
grafice corelate indirect cu IC, ele 
datorindu-se de fapt altor mecanisme 
concurente. Astfel sint: 

— modificările produse de digita- 
lice (de aceea este necesar să se în- 
registreze o Ecg înainte de a începe 
administrarea cardiotonicelor); 

— modificări produse de tulbură- 
rile electrolitice (spontane sau, mai 
ales, induse de diuretice); 

— modificări datorite unei tahi- 
cardii sinusale mai pronunţate sau 
de după o tahicardie ectopică (tahi- 
cardie paroxistică, fibrilatia atriala 
cu tahiaritmie etc.). 


distiroidii 


1) Tahicardia sinusală moderată 
sau pronunţată, persistentă chiar în 
somn şi greu de influenţat. 

2) Creşterea amplitudinii undelor 
P (schitarea unei SAD). 

3) Undele T adeseori au un aspect 
„vegetativ“, adică sînt mai ample 


„(expresia predominantei vagotoniei); 


alteori sint mai plate sau difazice 
— + (expresia predominanfei sim- 
patice). . 

4) Segmentul ST se subdenivelează 
adeseori, nu întotdeauna proporfio- 
nal cu tahicardia. ST este concav in 
sus, urmat de o undă T de tip — + 
de mică amplitudine. Denivelarea 
segmentului ST împreună cu denive- 
larea segmentului PQ şi cu comple- 
xul QRS dintre ele realizează aspec- 
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tul „în ancoră“, care ar fi caracte- 
ristic pentru simpaticotonia excesivă. 

5) AQRS prezintă o moderată de- 
viere spre dreapta la persoanele ti- 
nere şi o deviere moderată la stînga 


‘la persoanele mai in virstă (peste. 


50 de ani). 

6) Se descriu modificări ale inter- 
valului Q—T; acestea însă depind in 
mai mare măsură de alte cauze aso- 
ciate de leziune miocardică. 

in cazurile de cardiopatie hiperti- 
roidiană, cînd deci există si semne 
clinice de afectare propriu-zisă a 
inimii, se constată o accentuare a tu- 
turor semnelor Ecg de mai sus şi în 
plus apar: 

7) Tuburári de ritm prin creșterea 
excitabilitatii în focare ectopice: ex- 
trasistolie, uneori tahicardie paroxis- 
tică atrială, dar mai ales flutter şi 
fibrilatie atrială, la început paroxis- 
tică, apoi persistentă si de regulă cu 
frecvenţă ventriculară ridicată (con- 
ducerea A—V este „prea bună“). 

6) Cînd există si semnele clinice 
de afectare cardiacă, pot apare şi alte 
modificări morfologice ale Ecg de fe- 
lul celor descrise în general la ,,bo- 
lile miocardului“. ` 

De remarcat cá modificările Ecg 
se pot atenua sau chiar dispar odatá 
cu retrocedarea hipertiroidiei in ur- 
ma tratamentului. 

e 


42.9.2. 
Hipotiroidismul 


Hipotiroidismul de un grad relativ 


. mai pronunfat (si mai ales forma cla- 


42.10. 
Electrocardiograma in 
42.10.1. 
Simpaticotonia | A 


Tonusul crescut al sistemului sim- 
patic, dacă depăşeşte un anumit 
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sică a mixedemului) produce şi unele 
modificări Ecgrafice considerate ca 
fiind foarte caracteristice pentru 
diagnosticul acestei boli (4, 23) (fig. 
A 135). 

1) Se constată bradicardie sinusală, 
uneori bloc A—V sau alte tulburări 
2 ritm, in general de tip bradicar- 

ic. 

2) Undele P sînt foarte plate, în 
unele cazuri greu de recunoscut pe 
traseu. 

3) Complexele QRS sînt de foarte 
mică amplitudine, uneori QRS are 
chiar sub 0,5 mV în DS. Uneori 
complexele QRS apar lărgite și de 
formă neregulată, denotind leziuni 
miocardice difuze şi tulburări de 
conducere intraventriculare. 

4) Complexul ST—T denotă tul- 
burări de repolarizare necaracteris- 
tice, subdenivelarea moderată a seg- 
mentului ST si mai ales aplatizarea 
undei T, care  poate deveni chiar 
ușor negativă în D, , si V4 $4. Mic- 
sorarea undelor traseului se datores- 
te infiltratiei miocardice, colecţiei 
pericardice, edemelor si uscáciunii 
tegumentelor. 

5) Este deosebit de caracteristic 
faptul că toate modificările Ecg re- 
trocedează (pînă la dispariţie) foarte 
repede, în cîteva zile sau chiar sub 
24 de ore după instituirea unui tra- 
tament cu preparate de tiroidă. 

6) Supradozarea preparatelor de 
tiroidă poate da naştere la modificări 
Ecg de tip ,coronarian*, care pot fi 
însoţite si de manitestări clinice co- 
respunzătoare (angină pectorală). 


tulburările vegetative 


prag, produce o serie de modificări 
ale Ecgramei, care pot fi sistemati- 
zate astfel: . Gë 
1) Tahicardie sinusala de diferite 
grade, uneori chiar pind la 140— 
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150/min, influenţată într-o măsură 
mai redusă de mișcările respiratorii. 

2) Undele P au unele caractere de 
SAD: AP deviază uşor spre dreapta, 
P,_, sînt mai ample si mai ascuţite; 
P este mai amplu şi în V4. 

3) Intervalul P—Q este mai scurt. 
De notat însă că un anumit grad de 
tahicardie poate induce o „oboseală“ 
mai precoce a sistemului jonctional 


A—V si intervalul P—Q poate apare 


relativ prelungit (în raport cu durata 
sa normală la frecvenţa cardiacă 
respectivă). 

4) Complexul QRS nu suferă mo- 
dificări evidente; cel mult, se poate 
semnala o uşoară tendinţă de deviere 
spre dreapta a AQRS. 

5) Segmentul ST se subdenive- 
lează; el este concav spre linia zero, 
orizontal sau uşor ascendent. Uneori, 
subdenivelarea segmentului ST este 
amplă. 

6) Unda T este aplatizatá; AT mar- 
cheazá o ușoară deviere spre stinga, 
de unde T difazic — + sau chiar 
ușor negativ in DA 

7) Coexistá o uşoară subdenivelare 
a segmentului PQ, care impreuná cu 
segmentul ST subdenivelat net şi cu 
complexul QRS dintre ele realizeazá 
un aspect „în ancora“, care ar fi 
foarte caracteristic pentru simpatico- 
tonie si ar face deosebirea de alte 
subdenivelári ale segmentului ST, in 
care lipseste denivelarea segmentu- 
lui PQ. 

. 8) Simpaticotonia poate provoca 
“unele tulburări de ritm prin creşte- 
rea excitabilitátii; extrasistole atriale 
sau ventriculare, uneori tahicardie 
paroxistică atrială sau chiar fibrila- 
tie atrială. 

. 9) Toate modificările Ecg descrise 
retrocedează într-o oarecare măsură 
sub acţiunea betablocantelor adre- 
nergice, deci dacă se reduce răspun- 
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sul miocardului la stimulul simpatic 
şi/sau o catecolemie crescută. 

Modificări asemănătoare apar si 
în caz de catecolaminemie crescută 
(feocromocitom), precum și în caz de 
sindrom ortostatic (22). 


42.10.2. 
Parasimpaticotonia 


Tonusul crescut al sistemului pa- 
rasimpatic (vagotonia) dacă depá- 
seste un anumit prag, produce si el 
modificári ale Ecg: 

1) Bradicardie sinusalá, sub 60— 
50/min. 

2) Accentuarea aritmiei respirato- 
rii. 

3) Undele P sint mai plate. 

4) Intervalul P—Q este crescut, 
pind la limita superioară normală 
(0,21%), iar uneori chiar peste această 
limită, pînă la 0,28", cu totul excep- 
tional mai mult. Acest bloc A—V de 
gradul I cedează foarte repede la o 
stimulare simpatică (efort etc.), dar 
poate fi provocat sau accentuat foar- 
te uşor la stimularea depresorilor 
cardiaci (compresiune sino-carotidia- 
nă sau oculară). 

5) QRS nu este modificat în mod 
evident; uneori se poate observa 0 
uşoară deviere spre stinga a AQRS. 

6) Segmentul ST este uneori uşor 
supradenivelat (1—2 mm) si uşor 
convex spre linia zero. 

7) Unda T apare uneori mai am- 
plá si largá, cu aspect asimetric 
(panta iniţială este mai lungă). AT 
este normal. 

8) Ca tulburări de ritm, apare des- 
tul de frecvent si caracteristic blocul 
sino-atrial intermitent, cu bătăi de 
înlocuire nodale, rareori cu ritmuri 
de înlocuire (nodal, al sinusului coro- 
nar) cu o durată mai lungă. 


| 
| 
| 
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9) Toate modificările Ecg retroce- 
dează imediat după administrarea de 
.atropiná sau dacă se excita accelera- 
torii cardiaci (tahicardizare prin 
efort sau nitrit de amil etc.). 


42.11. 


Modificári Ecg de acelasi tip se 
pot observa la sportivi supraantre- 
nati in timpul repausului, la ulce- 
rosi, in hiperinsulinism $i în alte 
stări însoţite de parasimpaticotonie. 


Electrocardiograma in alte boli şi situații 


În afara celor arătate pînă 


acum, se pot intilni diverse modifi-. 


cari Ecgrafice „nespecifice“ în multe 
alte boli generale sau situaţii diverse. 
Sint bine cunoscute modificările 
electrice care apar in leziuni ner- 
voase (Bg 2, Bg 14, Bg 27, Bg 41, 
Bg 43): in traumatisme cranio-ence- 
falice, hemoragii cerebrale $i alte ac- 
cidente vasculo-cerebrale, tumori ce- 
rebrale, în cursul intervenfiilor chi- 
rurgicale pe creier şi chiar a execu- 
tării unei pneumoencefalografii, in 
encefalite, in edemele cerebrale din 
hipertensiunea arterialá, nefrite, in- 
toxicatii diverse, în epilepsie etc. 
S-au deseris unele modificári Ecgra- 
fice si în psihoze. Modificări elec- 
trice apar în leziunile trunchiului 
cerebral, ale măduvei spinării (seg- 
mentul cervical şi dorsal superior), 
al unor nervi periferici. Dealtfel, 
experimental pe animale au fost ob- 
servate modificări Ecg în cele mai 
variate leziuni sau excitafii exerci- 
tate asupra aproape tuturor forma- 
tiunilor nervoase care sint interesate 
in reglarea cardio-circulatorie. 
Modificările Ecg apărute in cazul 
leziunilor nervoase constau mai ade- 
sea în alterări ale amplitudinii undei 
T sau chiar inversarea ei, subdeni- 
velarea ` (uneori chiar supradenive- 
larea) segmentului ST, pradicardii 


sinuzale, blocuri S—A sau chiar 
aritmii atriale complexe, uneori 
blocuri A—V de toate gradele, 


bătăi şi ritmuri ectopice de înlocui- 


re, blocuri intraventriculare de dife-. 
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rite tipuri si grade, uneori aspecte 
asemănătoare celor din  infarctul 
miocardic (experimental pe animale, 
dar și în observaţii autopsice la om, 
s-au putut constata chiar leziuni mio- 
cardice ischemice consecutive unor 
leziuni nervoase), extrasistole supra- 
sau idioventriculare, mai rareori ta- 
hicardii ventriculare sau chiar fibri- 
latie ventriculară. 

S-au descris modificări Ecg pe: 
specifice“ produse prin mecanisme 
„reflexe“ în colici viscerale şi alte 
dureri intense, în emoţii puternice, 
după multe tipuri de operaţii, la ex- 
punerea la rece (şi degerături) sau 
la cald (şi arsuri), în electrocutare, 
în iradieri, chiar după fumatul unei 
ţigări, inghifirea de apă rece etc. 


În general, sînt extrem de nume- 


roase și variate situaţiile: în care pot 
apare modificările Ecg de felul celor 
amintite mai sus. Practic, ceea ce le 
caracterizează este faptul că apar în 
strictă corelaţie cu leziunea nervoasă 
sau cu celelalte situaţii amintite mai 
sus (şi altele) şi că retrocedează odată 
cu acestea. Este un motiv în plus 
pentru care interpretarea unei Ecg 
trebuie făcută întotdeauna cu mare 
prudenţă si cu mult spirit critic, 
fiind obligatoriu să se ţină seama de 
contextul clinic al pacientului şi al 
condiţiilor în care a fost înregistrată 
Ecg. De asemenea, se impune urma- 


rirea evoluţiei în timp (minute, ore, - 
zile) a aspectului Ecg constatat la 


un moment dat. 
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Electrocardiograma in stările agonice 


Din punct de vedere al 
activităţii cardiace, moartea poate 
corespunde opririi bruşte a inimii 
sau diminuării treptate a activităţii 
sale. 

Moartea subită se produce cel mai 
adesea printr-o fibrilaţie ventricula- 
ră sau, uneori, printr-o oprire a ini- 
mii în diastolă. 

Cînd moartea se instalează progre- 
siv, deci în stările agonice, se pot 
constata modificări Ecgrafice (Bg 44) 
care apar succesiv, dar în mod va- 
riat la fiecare individ. Astăzi, cînd 
mijloacele de înregistrare a Ecg si 
de monitorizare Ecgrafica a bolnavi- 
lor în stare gravă sînt utilizate pe 
scară largă, se observă tot mai des 
asemenea aspecte Ecgrafice agonice. 
Aspectele apar în general după ce s-a 
produs moartea clinică. 

Se constată următoarele 
cări: 

— Mai adesea, o bradicardie sinu- 
sală care se accentuează progresiv. 

— La un moment dat, apar diver- 
se forme de bloc S—A si apoi înce- 
tează orice activitate sinuzală şi 
atrială (dispar undele P), atriile în- 
cetindu-si activitatea înaintea ven- 
triculilor, în general. 


— În unele cazuri, se produce o 
disociatie A—V, cu ritmuri idioven- 
triculare în general lente şi neregu- 
late. 

— Frecvent apar diferite forme de 
bloc A—V, de la simpla alungire a 
lui P—Q, pînă la BAV total. 

— Complexul QRS se lărgește 
progresiv; aspectul său seamănă cu 
cel din BRS sau BRD, dar spre sfir- 
şit ia forme neobișnuite. 

— Complexul ST—T suferă trep- 
tat, modificări bizare (ST cu denive- 


modifi- 


lări excesive, unde T foarte ample si 
largi etc.). 

— În final, se pot realiza chiar 
aspecte în care QRS, ST si T sînt 
contopite într-o undă monofazică. 

— Uneori, la începutul stării ago- 
nice apar extrasistole ventriculare 
politope si cu: morfologie bizară, al- 
teori fibrilatie atrială sau alte dis- 
ritmii atriale complexe. În alte ca- 
zuri, apar episoade de tahicardii 
ventriculare, adeseori cu ritm nere- 
gulat. ; 

— Spre sfirgitul stárii agonice se 
produce rărirea progresivă si extre- 
mă a complexelor QRST pînă ce în- 
cetează cu desavirsire. 

— În unele cazuri, finalul este 
marcat de o fibrilatie ventriculara 
(episod unic sau repetat) cu unde de 
foarte mică amplitudine. 

De remarcat cá în stările agonice 
se pot înregistra Ecgrafic complexe 
QRST care nu sînt însoţite însă de 
contractii cardiace (ceea ce se poate 
confirma prin confruntarea cu pal- 
parea pulsului arterial şi auscultarea 
inimii); inima forimează şi transmite 
unde de „activare“ electrică, dar fă- 
ră răspuns mecanic consecutiv. Une- 
ori, se poate constata o astfel de „ac- 
tivitate* electrică izolată a inimii 
timp de 20—40 de minute dupá 
moartea clinicá (adicá dupá ce acti- 
vitatea mecanicá a inimii si respira- 
tia au încetat). Ca în orice oprire 
cardiacă, tentativele de resuscitare 
au șanse numai dacă se aplică în pri- 
mele minute. În rest, observarea mo- 
dificărilor Ecgrafice nu are valoare 
practică, nefiind decît expresia ,,a80- 
niei* inimii. 
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rmală. Bărbat, 29 de ani, sănătos, nor- 
mostenic. 


Fig. A.1 — Exemplu de Ecg no 
in. 2, PE intermediară (AQRS=-+45 in inspir, +30 in 
4. 


1. Ritm sinusal. Frecvența: 77/m 
expir — vezi Dj). 3. QRS,—1,1 mV. Ti=0,4 mV. Ta mai mic ca fi. in DT, zona de 
tranziție este in Ma, T plat în Vi. 5. In rindul de jos se remarcă modificările de frec- 

le orientării proiecției lui AQRS si AT in D; in 


ventó, precum si deviaţiile ușoare a r i 
cursul mişcărilor respiratorii, 
verticale 


irs In acest gen de reproduceri fotografice, timpul este marcat prin linii verticale 
a intervale de 0,20" (liniile groase) si 0,04" (liniile subţiri). Voltajul dintre două linii 


orizontale groase corespunde la 0,5 mV, iar între două linii subţiri, la 0.1 mV. 
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Fig. A.4 — Situs inversus. 
Bărbat, 43 de ani, hiper- 
stenic. Dgs. clinic: Hiper- 
tensiune arterială esen- 
țială. 
Rindul | si lll: aspectul 
Ecg obţinut în DS, aDUM 
și DT în înregistrările 
obişnuite. 
Rindul II si IV (derivaţiile | 
sint notate cu semnul ': 
D; etc): aspectul „co- 
rectat" (D, răsturnată „în 
oglindă“, Dz si D} schim- 
bate între ele, ca și aVR 
și aVL; doar aVF rămine 
același; în DT, seria în- 
cepe in stinga sternului: 
M Vo; V2=Vi; V—eco- 
respund derivatiilor Vr de 
pe hemitoracele drept). 
1. Situs inversus: P, negativ, 
AQRS aparent la 180*. In DT: 
QRS este predominent negativ 
in toată seria Vis. 
De remarcot: T, pozitiv, opus 
lui QRS. 

2. În imaginea „corectată“: 
pe orizontală (AQRS: 0%). În 
DT, ZT este in V4. 

De remarcat: unde S mai evi- 
dente in Dia, mici despicá- 
turi pe ramura ascendentă a 
lui 53; T,—2 uşor negativ. As- 
pect de tranziţie spre „cord 
orizontalizat“. Semne moderate 
de SVS. 


pd 


are prezintă contractii  diatragmatice repetate 


ă ă există unde 

lor QRST este regulată si ca exis 
i nde pozitive care se 
AR alte flutter 


Fig. A. 5 — Inregistrare in aVR a unui caz c | 
(tenomen Deitz). Se vede cá succesiunea SE ES lig 
P negative înaintea fiecărui complex QRS. Din loc „le, apar nge ue, (ca Un w 
repetă cu aceleași caractere $i care corespund contracfill 


diafragmatic") (clișeu: Dr. Cotoi S.). Ze 
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Concluzie: supra 


Fig. A.7 — Femeie, 49 ani. Dgs. clinic: hipertensiune arterială 
esențială (TA—260/140); insuficienţă aortică funcţională. 


1. RS. Fr: 70/min. AP ușor deviat la stinga (0°); P uşor difazic in Vi 

2, AQRS deviat la stinga (0°). R,—2,8 mV. Durata QRS:0,10". 3. ST deni- 

velat (AST=+-150°), oblic divergent, convex spre linia zero. T1—0,8 mV. 

AT=+150°. Aspect asimetric al undelor T. (Deviere secundará a lui AST-T). 

4. In DT: r foarte mic și S foarte amplu (3,5 mV) in Vi—2. R=2 mV in Ve. 

ZT între Mun, ST supradenivelat si T pozitiv amplu în Vi—2; ST subdeni- 
' velat si T negativ in Vs—s- 


Concluzie: aspect de SVS exprimată, cu „forţare“ ventriculará, cu 

deviere de ax la stinga. INN" : 

De remarcat: lipsa undej q in Di, aVL si Vea undei r initiale in 

D3, ca si neregularitatea lui QRS in aVF pledează pentru tulbu- 

rari minore de conducere în septul i-v, obișnuite în cazurile mai 
exprimate de SVS. 


Scanned with OKEN Scanner 


J9uue»s N3MO YUM peuue»s 


cU 20020525 
>= "e Iu 
E.A 0 o see o FRE 
CES Esa Lof-cdio 
Of S993P.429952952 
Ar Vn 5-8 SEERA 
EM Banci San se 
a “o yonni an se 
dE Sog al. 085 
oS Ext FEEST, 
— we peg E a YTA 
-5T go E N oe li 
Iv oe SLE "E E > = 
ESE Sep, Ll. 4 > 
o Spets tt colts 
E WU eb éd "5L. 
* vs SBS EADS 
SW &O.&$-—oovl, a 
KE D902 ör nE E 
LEC ez Eeéz ave oT 


v 
$09 
o H 
vk: 

t 
VU 
Aon 

= 
SSE 
C ù 
os 
s 
Seo 
SEKR 
SS Së 
se, 
On 8 


OC 
we 
3 
D vi 
c 
de 
9g 
"o 
D 
C 
T 
$9 
c 
0&8 
o9 
KÉ? 


arteriale, 


e a aa e 


> 


TUAE TELS eU Kees me 
az 


er 
Sau 5 
Se La 

D Y T 1 8 


M ce 


€ , 


NA. EE 


- J sehr DAD AG o: 
22 gegregvare Sh 
EK EES lege eg d 
SS M ke 
SE "Be TE mec . 
e "o E .> ~ te c 
: 9 E ICE D “sss a= 
A ; e% SR) së ont un T 
: Sil, : 
we BE MESSE Pe Dr 
TEE IM 0 e » "Oe 2 
1.2 ores sorte oF t 
£5 Bastele sar 
a's Loos ceai 83 
ese ng 2 
T yous “£238' e 
wm D Poe oat H CO 
EE o2359 g5 a5 02 
TA z-a&K2aS38oov2 UU 


* 


854 


a 
t 


= 388 . on 
B UB | à ped ERE IER ITI We: th | 
popu ien os 
T SIE i dep 
PERENE pull 


à bei: 
«UB 
mui RID 


s. clinic: hipertensiune arterială esen- 


Fig. A.10 — B. 44 ani. Dg 
tialà (TA=210/120). 
1. RS. Fr: 72/min. P normal. 2. QRS= 0,10". Ro—3=2.2 mV 
VF, 3. ST izoelectric. T pozit 
4. In DT: $ amplu in Ni 


. AQRS la 475°. Q 
iv simetric (plat-po- 


tric în Va-6, 


Concluzie: Aspect de SVS într-un stadiu evolutiv „intermediar“. 

Undele Q mai ample in Dz—3 aVF si V;—« pot fi interpretate ca 

expresia unei „hipertrofii septale". Nu sint alte criterii, Ecg şi cli- 
" > nice pentru O „cicatrice“ de infarct posterior. 


profund (0,6 mV) in Dia al 9 
zitiv) în DS şi aVF. Ta=0,4 mV (15 din R). 
(333 mV). R amplu in Vre 


vs 
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Fig. A. 11 — B., 35 ani. Dgs. clinic: stenozá şi insuficienţă 
aorticà de origine reumatismalá, de grad sever. Insufici- 


entá cardiacă. Radiologic: HVS exprimată. 
; : Fr: 85/min.2. QRS= 


1. Fibrilotie atrială (se văd undele f în Vi). F 

0,12". Greffe mV. AQRS la A8, q schitat in. Di. * STI s 

aspect de deviere secundară. Afs 21200. Tid mV. . BS oh = 

foarte amplu in Vi D mV), Va (5.2 mV), XL ER 

In Vs (2,5 mV) si Ve (2,4 mV). Lipsa undei r iniţial în x} $ 
undei q in Vs—s. DI in V,—0,08^, ZT foarte bruscă între V4—5- ` 
Concluzie: aspect de SVS cu “bloc incomplet de ramura 

stingă. - 
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Fig. A.12. — B., 59 ani. 
Obez. Dgs. clinic: hiper- 
tensiune arterială esen- 
țială (TA—190/110). 
1. RS. Fr: 60/min, P normal. 
2.  QRS=0,09. R,—16 mV. 
AQRS la +30. Q3 profund 
(complex QR). Q foarte mic 
în aVF şi schiţat in Dj. Com- 
plex Rs in aVL și s schițat în 
D,. 3. ST uşor subdenivelat in 
D, ai aVL, uşor convex spre 
linia zero. T negativ uşor în 
D,—; si aVL. AT la —150%., As- 
pect de deviere secundară. 
4 În DT: S amplu (2 mV) 
în Nun R ceva mai amplu 
în Vs (1,8 mV). T negotiv 
. in Vs — 6. 
Concluzie: aspect de 
SVS, de grad moderat, 


la un „cord orizontalizat* 
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Fig. A.13 —.B., 36 ani. Dgs. cli- 
nic: stenoza arterei pulmonare. 


. RS. Fr: 86/min. 2. P mai amplu 
B D; oVF, Vi-2. 3. AQRS la +135, 
QRS,=1,3 mV. 4, AT la —80. T, po- 
zitiv plot; Ta difozic =+; Ta negativ. 
5. In. DT: complex ob in Vi; Rs in 
V; RS in V;—e In Vi: R=1,3 mV; 
în Va R17 mV; in Vy, S=3,4 mV; 
in Vs, S-—1,2 mV. ST subdenivelat in 
Vu? T negativ. in Vi, difazic -+ 
ongulat in Vi—5; T. pozitiv in Vs. 


Concluzie: aspect tipic de SVD, 
cu complex qR în VS pro- 
fund in DT stingi. 

De remarcat: aspectul difazic 
— + angulat al lui T. 


$ 
is 


— 


EI 

ES 

ti- 
= 
gu 
cb 


d 


Scanned with OKEN Scanner 


C 


Whale der 


d f : 
MA d ? : z 
x ` , e 2 
E Mit = ~ E INA 
io ay m A Mri și vi 
x pa i SH de e ^ r3 - ` 
" ZER RE EENG Duo MR Te: : P mi 
S iz maia AT Ze Mea - 
Weg —- zt Y A - 
na. n ? Rer UM ue 
H a > ES : d : 
oes - cei YN 
i Gë Zo Pe Suis d E iL, e =. 


Fig. A. 14 ‘ond F., 28 ani. 
Dgs. clinic: tetralogie 
Fallot. 

1. RS. Fr: 76/min, 2. P mai 
amplu in D; $i Vi—;. 3. AQRS 
la -F139. $,—1,8 mV; R;=2,3 
mV. Aspect tipic rS -QR 
4. Deviere secundară tipică a 
lui ST-T. T3=0,7 mV. 5. În DT: 
R amplu în dreapta (3 mV 
in. Vi) şi S amplu din V; pina 
în V; (0,6 mV in Vj). ST de- 
nivelat si T- negativ in Vins. 
* In V4, T= 1,5 mV. 


Concluzie: aspect tipic si 
extrem de SVD, cu „for- 
tare" ventriculară. 


GO 


D 
Sal gan E 


Fig. A.15 E, 32 ani. Dos, clinic: defect 
septal atrial. 


1. RS. Fr: 100/min. 2. Unde P mai ample (0,3 mV 
in Da), P difazic în Vi, mai amplu si pozitiv in m 
tul DT. 3. AQRS la 4120. QRS:=15 mV. 4. 
viere secundară discretă a lui ST-T& cu aspect 
in treaptă. 5. In DT: .qR in V, cu ingrosare in vir- 
ful lui R; Dl=0,07". rS în Vers; RS în Vs—;- 
negativ in Vi și difazic angulat in V2—s- 


Concluzie: aspect de SVD, cu semne de bloc 
minor al RD (SVD „de suproumplere”). 
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Fig. A16 - F. 16 ani. Dgs. clinic: stenozá aortică si pulmonará 


congenitale. V 

1, Unda P largă (0,12"), pozitivă in DS, bifida in Di—2. 2. =3 mV. 
AGRS la nx T pau dict (sub 0,2 mV). 3. In -DT: $=3,5 mV W Na: 
R=3,8 mV in V; si 5 mV in Vs T. amplu pozitiv, mai ales in Vo—4i 
. in Va T este difazic =+., i 
Concluzie: aspectul general este al unei HVS excesive, dar pozi- 
tla intermediară a lui AQRS și lipsa opoziției nete a lui ST-T față 
de QRS, așa cum ar fi firesc în cazul unei HVS excesive, indică 


coexistenta unei HVD (confirmată anatomic). 


duceri .fatografice, timpul ' este marcat prin in- 


Notă: in acest gen de repro 
9 = tervale de 0,05". 
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i. Dgs. cli 


67 an 


LJ 


F 
tensiune arterială esentia 


1. RS. Fr: 70/min. 2. AP uşor deviat 


18 — 


Fig. A 


Ds si Vi 


Di şi 
QS 
ustată, 
Vs—s. 


În DT: 


ZI 


(virful) 


in 


in 


mijlocul 
q 


in 


Lipseste 


ic +> 


P difaz 
laritate 
Ds. 


neregu 
aVL și 


la stinga. 


sare $i 
in 


ingro 
ales 
deviere sec 


QRS-0,15* 
vizibilà mai 


—30*. 


QRS, 
ST-T cu aspect 


Vi; S foarte ample 


situată 


la 


AQRS 
complexului 
aVL. 


^ 


3. 


Di. 
undar 


2 (5.7 


in 


e 


ing 


5, 


mV), V3 (5.3 mV). 
^. Lipseşte a 


a complexelor QRS 


à. AT la —150°. 
in Vs. DI in Vs=0,12". 
amploarea 


de 
in Mu (3 mV), 
tre V,—s. Aspect in M i 


in 


4, 


in 


a. 


mare 
SVS asociat 


tru O 


' 
a pen 


LI 


DT pledeaz 
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Fig. A.20 — B. 56 ani. Dgs. clinic: cardiopatie ischemică. Hiper- 
tensiune arterială (TA: 180/100). TUM 
1, RS, Fr: 54/min.-P normal, P-Q=0,14”. 2. QRS=0,14". Ri=1 mV. A = A 
Angrosare neregulată in mijlocul complexului QRS. Lipseste q in Ké x = 
foarte uşor denivelot, mai ales in Da; T difazic -b (aspect angula SC 
DT: S foarte amplu in V2 (6,2 mV); R=2 mV in Ve ZT în e «4 x 
neregulat, polifozic. ST subdenivelat rectilinear in Ve. T pozitiv în "YS 


simetric. . m TS 
Concluzie: BRS tip II/III, cu aspect „atipic“ (T pozitiv in D si 9i 
SVS asociată (S foarte amplu in V2 23). 
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Fig. A.21 — B. 62 ani. Dgs. clinic: cardiopatie ischemică. 


ROO". AQRS la 4-70". Inceputul lui QRS apare sub forma unei unde 
espicate in D;. Opoziţie netă a lui ST-T fata de QRS. 2. In DT: ZT in 
Vs. DI apare la 0,11” in Vg. 


Concluzie: BRS de tip III; aspect Ecg mai puţin obișnuit. 
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Fig. A.22 - B. 74 ani. Dgs. clinic: Cardiopatie ischemicá. Emfizem 


pulmonar pronuntat. 
1, QRS=0,16”. AQRS la —150. Neregularitati evidente in complexul QRS. 2. In 
"Be in. Ve. 


DT: unde S profunde in Vi 

Concluzie: BRS de tip IV, cu rotație „virf înapoi“ excesivă, care de- 

termină orientarea antiapicală a lui AQRS şi deplasarea spre stinga 
și înapoi a ZT în DT. 
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RS. Fr: 
AAT=+150°. 
rsR’ tipic; R’ 


1, 


(2,2 mV) si V; 
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Fig. A.27 — F. 71 ani. 
Dgs. clinic: cardiopatie 
ischemică, insuficiență 
cardiacă. 
1 Fibrilatie atrială (vezi unde- 
le f in Vj). Fr: medie 54/min. 
(efect digitalic). 2. QRS=0,16’. 
So—3==2 mV. AGRS la —90°. Se 
vád neregularități în Di. aVL, 
oVF şi V3—4. 3. AT la +90. 
A În DT: in V(—2, complex 
ob, cu R=2,2 mV, DI peste 
0,12”, T negativ in V, si di- 
fazic — + in V2. ZT între Vy—4. 
In Vs—s aspect asemănător cu 
cel din D;—3 si aVF. 


Concluzie: BRD de tip V, 
asociat cu BFA (aceasta 
din urmă, relevată de de- 
vierea extremă spre stin- 
ga a lui AGRS). De re- 
marcat: ingrosarea de pe 
ramura ascendentă a lui 
R in Vi—4 precum si dis- 
creta ingrosare de pe ra- 
mura ascendentá a lui S, 
la 3—4 mm de linia zero, 
in D» 3 Vs și mai ales 
in aVF. 


„Fig. A.28 — B. 69 ani. 
Dgs. clinic: cardiopatie 
ischemică. 

1, RS. Fr: 78/min. AP uşor 
deviat la stinga. P—Q-—0,26". 
2. QRS=0,11”. S;=1,9 mV. 
AQRS la —60*. qR,-r$;. 3. AT 
la 445°. 4. In DT: rS in 
Van, ceva mai amplu (in Vz 
$—2,5 mV) şi complexe RS 
mai mici in Vs—e. T pozi- 
tiv în toate DT. 
Concluzie: bloc fascicular 
anterior al RS, exprimat 
prin devierea extremă spre 
stinga a lui AQRS, fără 
semne clinice, radiologice 
şi alte semne Ecgrafice de 
HVS. 

P-Q mai lung denotă o 
tulburare de conducere 
A-V, mai probabil ca un 
bloc bilateral. 
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Fig. A. 29 — F. 64 ani. Dgs. clinic: crrdiopatie ischemică, insuficiență cardiacă. (Tra- 
seele din  $ & sint sincrone). 


1. Fibrilatia atrială. Fr: in jur de 60/min. ? (efect digitalic), aritmie ventriculara completă. 2. Pe 
traseu apar două tipuri de complexe QRST: c) complexele 1,2 din V, si 3,4 din V;—s au 
aspect de bloc complet de ramură stingă (BRS), cu durata QRS—0,14", R=1,2 mV in Vs. Partea 
ingrogat8 și neregulată din QRS este bine vizibilă. b) complexele 3,4 din V, şi 1, 2, 5, 6 din Vs—s 
au aspect de bloc incomplet de ramură stingă (BIRS), cu durata lui QRS=0,11", R amplu (1,8 mV 
in Ma 2 mV in Vj. 3. ST-T cu aspect general de deviere secundará in toate complexele; ampli- 
tudinea mare și aspectul concav spre linia zero se datorește, probabil, efectului digitalic. 


Concluzie: alternanță de complexe cu aspect de BRS cu complexe cu aspect de BIRS. 
De remarcat: uşoară ingrosare pe ramură ascendentă a lui R în aspectul de BIRS; 
complexeie QRST cu aspect de BIRS se aseamănă cu cele dintr-o HVS. 


Fig. A. 31 — F. 72 ani. Dgs. clinic: cardiopatie ischemică, insuficiență cardiacă. 


1, RS. Interval P—Q=0,22”, Pe traseu alternează două tipuri de complexe QRST. Primul tip: QRS=—90,12 ; 
AQRS la A5, Al doilea tip: QRS=0.16", prima jumătate a complexului seamănă cu primul tip; oa 
sfirşitul complexului apare o porţiune ingrogatá sub forma de S larg și de ingrosare la baza (sfârşitul) 
ramurii ascendente a undei S în D;—; Unda T în tipul al doilea este mal amplă decit în tipul i 
DS si in Vi—s, şi este negativă in Vy—a. 3. Deosebirile intre cele doud tipuri sint foarte evidente în Vi 
In tipul |, complexe QS in V, şi rS in Vi—s cu T pozitiv. In tipul Il, complex aR tn Vu în M în Vi 
si de forma RS in Vi—«. 
g al RS simplu si asociat cu BRD 


Concluzie: alternanță de bloc fascicular anterior stin 
let al RS (bloc trifascicular). 


(tipul V). Prelungirea intervalului P-Q sugerează și un bloc incomp 
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Fig. A, 30 = B. 59 
ani. Dgs. clinic: 
Cardiopatie ische- 
mică; infarct mio- 
cardic în urmă cu 
2 ani. 
1. QRS=0,12”. AQRS 
la —90°. T, ușor nega- 
tiv, T3 ușor pozitiv. 
2. Complex QR de foar- 
te mică amplitudine în 
D,; unda Q inarosatá 
in aVL; îngroşare evi- 
dentă la începutul ra- 
murii descendente a 


undei S in D=; s! 
aVF. 3. În DT: com- 


plex in W microvoltat 
in Vy. Complexe QS in 
V,—, Complexe QR de 
amplitudine mică in 
Vs—g şi în Vize, Unde 
T negative si simetrice 
în Va—. Dl apare ta 
0,08” in Vas. 
Concluzie: sechele 
de infarct miocar- 


dic lateral, cu bloc 


periinfarctic ` (evi- 


dentiat prin unda R 
tardivă, cu DI intir- 
ziată in axila stin- 
gà); devierea extre- 
mà a lui AGRS spre 
stinga ar denota un 
bloc fascicular an- 
terior al RS. 
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Fig. A. 33 — B. 63 ani. 
Dgs. clinic: Cardiopatie is- 
chemică, insuficiență car- 
diacă. 
1. Fibrilotie atrială (lipsesc un- 
dele P, oritmia complexelor 
QRST). 2. QRS 0,13". AGRS la 
+-120°. Complexe foarte mici in 
DS. Aspect in W in Dy şi in 
M in Dia, 
Concluzie: bloc de ramură 
dreaptă cu complexe foar- 
te mici, realizind un as- 
pect incadrabil in „blo- 
cul de arborizatii". 


812 


Fig. A. 32 — B. 74 ani. Dgs. 
clinic: cardiopatie ischemică, 
insuficiență cardiacă severă. 
1. RS. Fr: 82/min. P plat, crestat; 
P difazic +- in V,. P—Q=0,22". 
2. QRS=0,16". AQRS la —30°. Cel 
mai amplu QRS din D,—3—0,4 mV. 
3. Unde T foarte plate in DS și 
aDUM; T pare uşor pozitiv (sau 
plat-pozitiv) in D, si aVL. 4. In 
DT: aspect obișnuit pentru un BRS, 
S este relativ amplu in V4 (1,3 
mV), V3 (3,2 mV), M (2,2 mV), 
dar relativ mic in Ne 


Concluzie: BRS de tip WI, 

cu complexe foarte mici; os- 

pectul se incadrează in așa- 
zisul „bloc de arborizatii". 


TTT ru 
BB PO. 


i P 
|! 
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Fig. A. 35 — B. 32 ani. 
Acuză repetate „crize“ de 
palpitatii; fără alte indicii 
de cardiopatie. 
1, RS, cu aritmie sinuzală 
mai exprimată: Fr: între 66 
şi 84/min. 2. P de morfologie 
normală, constantă. P-Q con- 
stant. —0,14". 3. QRS prezintă 
două aspecte; c) primele 4 
complexe ou aspectul de BRS 
de tip If (AQRS la —15%), cu 
durata QRS de 0,13", ingro- 
sare în plotou, ST subdenive- 
lat, T difozic -+ („atipic“). 
b) ultimele complexe sint de 
aspect normal, cu AQRS la 
Lan si durata QRS sub 0,10". 
De remorcat: aspectul de BRS 
apare in perioadele de tahi- 
cardie relativă, iar aspectul 
normal în perioadele de bra- 
dicardie relativă, 


Concluzie: BRS intermitent, 

condiţionat de frecvenţa 

cardiacă — (,pragul"^ de 

apariţie al BRS este foarte 
jos, sub 80/min.). 


N Ain STEP BE : 


Lu 


Fig. A. 34 — B: 58 ani. Dgs. clinic: hipertensiune arterială esențială, 
cardiopatie ischemică. 


1. RS. Undă P normală; P difazic + — în D; si Vi. 2. În complexul QRS se disting cele 
două părţi caracteristice pentru BRD. AVS=0°. AAT= -165*. Unde S largi si îngroșate in 
D,—; si aVL si unde R’ largi si ingrosate in Ds si aVF. Ri=t.o mV. 3. ST De e 
denivelat in Di—2 şi aVL, urmat de T difazic —1- de mica amplitudine. 4. In DT: 
complex rsR' în Vy, cu T uşor negativ. Complex in R monofazic cu sigle RE 
turi şi îngroșări in Vo—a $i V,; complex RS (cu S larg şi ingroşat) în Vs—6- 

fazic -+ de mica amplitudine in Vs—e. R=3,5 mV în Vs. 


Concluzie: aspect de BRD asociat cu HVS. 
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Fig. A, 37 — E. 9 ani, Clinic: repetate crize de tahicardie pa- 


roxistică; fără alte indicii de cardiopatie. 
P-Q-0,09". 


1. RS. Fr: 70/min. 2. AP uşor deviat la stinga (—20°). 3. 

4, QRS incepe cu o undă delta, ca o mică ingrosare bine vizibilà 

în D, și uşor negativă în aVR. Partea a doua a lui QRS este ori- 

entată la 4-80. T normal. 5 In DT: unda delta este bine vizibilă 

din V, la Vs; in Ve este aproape izoelectrică. R predominent in 
toate DT. T difazic -+ în Vı— şi pozitiv in restul DT. 

Concluzie: sindrom WPW. Orientarea spaţială a undei delta 


pare să indice prezenţa fascicolului aberant în partea poste- 
rioară a VS. Sindromul WPW justifică tahicardiile paroxistice 
pe care le prezintă pacienta. 
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Fig. A. 39 — F. 36 ani. Clinic: 
sănătoasă. 
1. RS. Fr: 72/min. 2. P—R=0,10". 
3. QRS—0,13". AQRS la +45°. Ingro- 
sare evidentă pe toată ramura as- 
cendentă o undei R în Di. Aspect 
in M in aVL. Tendinţa de opoziție a 
lui T față de QRS. 4. In DT: unda 
delta este negativă in V, si pozitivă 
în restul DT. Sá se remarce aspec- 
tul net detaşat ai undei delta in 
Vs (co și in aVL) si despicătura 
care o marchează in Vy=s. 


Concluzie: sindrom WPW tip B, 
cu ax electric intermediar. 


876 


Fig. A. 38 — B. 38 ani. 
Clinic: două accese de ta- 
hicardie paroxistică; fără 
alte indicii de cardiopatie. 


1. RS. Fr: 85/min. 2. P-Q= 
0,10”. 3, QRS=0,13”. AQRS 
la —30". Ingrosare evidentă la 
începutul undei R in D, ai 
aVL si a undei QS in D; 
și aVF. Echivalentul acestei 
ingrosüri este izoelectric in 
Dz. Opoziția lui T fata de 
QRS. 4. In DT: unda delta 
apare negativă in V; (com- 
plex QS) si pozitivă (pe ra- 
mura ascendentá a lui P in 
Ven keng A 
Concluzie: sindrom WPW 
tip B. 
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Fig. A. 41 — B 39 ani. Cli- 
nic: citeva crize de tahicardie 
paroxisticá; fără alte indicii 
de cardiopatie. 
1 RS. Fr: 62/min. 2. P—R=0,08”. 
3, QRS—0,15". AQRS la —15. Se 
observă unda delta, mai ales 
în Dz oVL si Vi dar şi in 
D, si (negativă) in D;, oVR, 
aVF. QRS prezintă, in plus, o 
porțiune , d curs M bra sáu, 
viz in Dy, aVR, aVL si Vs—s. 
4. ST subdenivelat in d re 
Vs- AT=+-90°. T difazic -+ aş 
cuţit in Me, 
Concluzie: sindrom WPW de 
tip B (cu fascicol aberant si- 
tuat lateral drept) si cu as- 
pect asemănător unui BRS 
(preexcitare ventriculară 
„completă“? asociere cu un 


BRS?). 


Fig. A. 40 — B. 47 ani. Dgs. cli- 
nic: cardiopatie ischemicá; repe- 
tate crize de fibrilatie atrială 
paroxistică si tahicardie paroxis- 
tică atrială. 
1. RS, Fr: 85/min. 2, P-R=0,11”. 
3. QRS=0,12”. AQRS la —30. Ingro- 
sare la inceputul undei R, si a 
undelor Q in D;—; si aVF. Ten- 
dintà de opoziţie a lui T fata de 
QRS. 4. In DT: unda delta este 
pozitivă in Vi—s, dar cea mai micá 
amplitudine o are in Vi; este foarte 
bine vizibilă în V2—3—,. 
Concluzie: sindrom WPW, la un 
cord cu rotaţie orară care de- 


oVF. Aspectul pune probleme 

de diagnostic diferenţial cu un 

infarct miocardic inferior, dar 

caracterul evident al undei del- 

ta în DT indică diagnosticul de 
sindrom WPW. 
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Fig. A. 42 — F. 22 ani. Clinic: palpitatii frecvente. 


1. RS, cu o extrasistolă ventriculară. 2. P-R=0,10”. 3. [n sistolele ritmului de 

bază, QRS=0,12”; AQRS—4-60. Se remarcă unda delta ca o ingrogare pe ra- 

mura descendentă o undei Q in D, şi pe ramura ascendentă a lui R in Da—. 

T, foarte plat. 4. Să se remarce deosebirile dintre aspectul undei delta (mai 

ales in D;—) în complexul postextrasistolic în comparaţie cu complexu. pre- 

mergător extrasistolei și ultimul complex de pe traseu (efect de armonică 
postextrasistolic). 


patie. 
1. RS. Fr: 66/min. 2. 


normal. 


roxistică. 


Fig. A. 43 — B. 28 ani. Clinic: 
rare crize de tahicardie paroxis- 
tică; fără alte indicii de cardio- 


3. QRS de durată (0,10”) 
pect normal, incepind imediat după 
sfirşitul undei P. Unde T ceva moi 
mici. 4. In DT: complex QRS foarte 
mic in Vi; in rest, QRST de aspect 


Concluzie: sindrom LGL, care jus- 
tificà crizele de tahicardie po- 
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Fig. A. 44 — Traseu pe ca 


re alternează complexe QRST normale, cu P-R=0,14”, cu 


complexe cu aspect de sindrom WPW, cu P-R—0,10". QRS=0,14” si unda delta bine 


vizibilă ` (mai ales in Dy). 


Concluzie: aspect intermitent (alternant) de sindrom WPW. (Clişeu: Dr. Szâcs G.) 


Fig. A. 45 — B. 69 ani. 

Dgs. clinic: infarct miocar- 

dic acut (IMA) la 1'/; ore 
de la debut. 


1. RS. Fr: 84/min. Unde P 
foarte plate (pe acest tra- 
seu). 2. QRS=0,10". AQRS 
la -+45°. Se schiteazà. mici 
unde q in D;—; si aVF. 
3. Este frapant aspectul seg- 
mentului ST supradenivelat (cir- 
ca 0,4-0,5 mV) in D.—s şi 


aVF şi subdenivelat (0,2 mV). 


in oVL; in D, se schiţează 
o subdenivelare. AST la 195. 
Nu se distinge undc T. 4. [n 
DT: unde R moi ample în 
Va—a. ST amplu subdenivelat 
în Vi (0,3 mV), Vi-—s (0,5 mV) 
şi  supradenivelat in Vs—¢ 


(0,3 mV). T. Tu (0,3 mV) ` 


in Vo—-3. D remarcat: os- 

pectul amplu concav al lui 

ST-T spre linia zero. Încă 

nu sint semne nete de ne- 
croză. 

Concluzie: IMA postero- 

lateral jos, în faza primelor 
vre, 

Este posterior pentru că 
există imagini inverse în 
V2-3. 

Este inferior pentru că 
există imagini directe în 
D?—; aVF. 

Este lateral (jos) pentru 
că există imagini directe 
in Vs—6 şi imagine inversă 
in. Va. 
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E Y Fig. A. 46 — B. 65 ani. 


SEIN hU. ETE Om Dgs. clinic: IMA la 3!/ 
dem D 222] BE at da > UN 
gen iuis ore de la debut. 


1, RS. Fr: 86/min. P normal. 
2. QRS=0,10". AQRS la -r80: 
Undă Q mai largă in aVL şi 
schitatá in Dy. 3. ST supra- 
denivelat in Dy, si aVL si sub- 
denivelat in D4—4 si aVF. cu 
aspect oblic divergent (ca și 
cum ar fi contopit cu un T 
amplu). 4. In DT: complexe 
QS in V4—;, q schițat in V, 
ST amplu supradenivelat in 
Vi—4 (1,3 mV in V2—3). 
Concluzie: |MA anterior, 
în faza primelor ore. 
Este anterior pentru că 


există imagini directe in 
Vox 

Prezenţa imaginii directe 

in D, si aVL si inverse în 

D;-; si aVF denotă o com- 

ponentà de orientare /a- 
terală. 

De remarcat: încep să se 

formeze semnele Ecg de 
necroza. 
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Fig. A. 47 — B. 61 ani. 
IMA la 24 ore de la debut. 


1. Si supradenivelot în Dy—2 
şi aVL. Undà Q evidentă in 
D2—a şi aVF. Se schiţează un- 
de T negative in Di—2—3. 2. In 
DT, unda r scâde in am- 
plitudine de la V4 la Ve 
iar in Vs—g sint unde Q de 
micá amplitudine. ST este om- 
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Fig. A. 48 — F. 69 ani. IMA la 4 zile de la debut. 


1. RS. Fr: 66[min. P normal. 2. QRS foorte mic in planul frontol, 
cu schitarea undelor Q anormale in Da— si oVF. ST schiţat 


supradenivelat d T negativ simetric în Di—2—3, VL, aVF. 3. In 
DT: complex QS in Vi—s în » u microvoltat in Ve— şi S 


uşor pozitiv in Vs. ST uşor supradenivelat, concav in jos in 
Ve T negativ simetric in V3—a cu moximum de amplitudine in 

V, (1 mV). T difazic cu negativitate terminală in Vs. 
Concluzie: IMA antero-lateral extins, in stadiul „interme- 

diar" cu undă Pardee. 
De remarcat: vectorul de infarct este orientat în sens anti- 
apical; din această cauză apar complexe foarte mici în 
planul frontal și imagine directă în DS, aVL si aVF. As- 
pectul seamănă cu cel dintr-o pericardită acută, dar 
semnele de necroză confirmă IMA. 
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Fig. A. 49 — B. 70 ant. IMA la 6 zile de la debut. 
1. RS. Fr: 75/min. P normal. 2. QRS la +75°. Unde Q bine 
conturate în D, şi mai ales in aVL. R initial mal amplu în 
V; şi aVF. 3.- AT la +165°; T, negativ, amplu, simetric; Tz cu 
negatlvitate terminală: T, pozitiv. ST izoelectric. 4. In DT: unde 
r Initiale foarte mici, aproape invariabile din Vi pind lo Vai a 


schitot In Vi—s. T usor subdenivelat in Vi-e. T negativ în 
Nah, foarte omplu in V (1,5. mV), ascuţit, simetric. T difa- 
: zic cu negativitate terminală în Va—a- 
Concluzie: IMA antero-lateral jos, relativ limitat, la începu- 
tul stadiului tardiv, cu predominenta undelor ,T corona- 
riene", 

Este antero-lateral pentru că prezintă 

D,-2, aVL si Ve: 
De remarcat: necroza este atestată de undele Q din aVL 
şi Dı, In DT, pentru necroză pledează doar micşorarea 

evidentă a undelor r din Ve: 


imagini directe in 
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Fig. A. 50 — B. 66 ani. Episod 

coronarian acut neidentificat 

în urmă cu un an. IMA recent, 
în a 20-a zi de la debut. 


f. RS. Fr: 72/min, P normal. 
2. AQRS la -30, Unde Q om: 
ple in Da oVF, D; ST izoelec- 
tric. 3. AT la —X*. In OT: R ini- 
tlal mai amplu în Na, Q mai 
amplu in Vs—« T pozitiv uşor si- 
metric în Ma (0,6 mV). T uşor 
bifid în Mat şi uşor negativ 
in Mag 
Concluzie: aspectul din DS 
şi aDUM, ca și din Vi-2 indi- 
că un IMA postero-inferior. 
Undele Q si T din Ma ca şi 
mica undă q din D, indică 
şi un infarct antero-lateral 
jos. Aspectul pledează pen- 
tru asocierea a două infarcte, 
probabil cel antero-lateral 
fiind mai vechi, iar cel poste- 
ro-inferior mai recent. 


Fig. A. 51 — B. 56 ani. Dgs. 
clinic: IMA la 43 de ani şi 
la 52 de ani. Hipertensiune 
arterială esenţială de 15 ani. 
f. RS. Fr: 62/min. Unde P mai 
ample; P  difazic +- in Mu 
2. QRS=0,12", cu voltoj „sub 
0,4 mV in DS şi aDUM. Q in 
D,—, oVL, aVF; aspectul în Ww 
in Dy, oVL si in M in D2—3, 
aVF. T mic, ușor negativ, in 
D,—. 3. In DT: R iniţial mai 
amplu in Vy (i mV), mai redus 
în V; (0,4 mV), schițat în Va, 
apoi înlocuit cu undă Q pro- 
fundă in Vs—s—s- Din V3 apare 
undă R mai tardivă, de 2,2 mV 
în Vs, cu DI peste 0,06" în Vs—s. 
In VE, S=3,4 mV. 
Concluzie: combinatie de 
semne Ecg de IMA (sechelar) 
antero-lateral (Q in Nal si 
de HVS (S foarte amplu in 
Va VE? si R amplu in Vs). 
Această combinaţie ar tre- 
bui să determine însă com- 
plexe QRS ample în DS si 
aDUM. Microvoltajul din de- 
rivatiile planului frontal si R 
initial amplu din Vj si VE? 
sugerează şi un IMA (seche- 
lar) postero-inferior. 
Lărgirea lui QRS, aspectul 
n W şi M din DS și aDUM 
și intirzierea DI peste 0,06" 
in Vs=a indică un bloc pe- 
ri-(post-)infarctic antero-late- 
ral. 
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Fig. A. 54 — B. 63 ani. Dgs. cli- 
nic: infarct miocardic în urmă cu 
un an. 

1. QRS=0,14”. Complexe QRS de am- 
plitudine mică in planul frontal, cu 
aspect in W in D, sl in M in Da. 


Unde T foarte plate. 2. În DT: com- 
lex QR in Vins şi QS, cu nere- 


gularitate la sfir itul ramurii ascen- 

dente a lui S, in Vs—s Unde T foarte 
plate. 

Concluzie: aspect de BRD tip V 

asociat cu semnele unui IMA 

antero-lateral extins, în stadiul 
sechelar. 

Micşorarea complexelor în DS 

apropie aspectul de cel de „bloc 

de arborizatii". 


Fig. A. 55 -— B. 72 ani. Dgs. cli- 
nic: IMA la 24 de ore de la de- 
but. 

1. RS. Fr: 90/min. P mai larg. 
2. QRS-—0,15". AQRS la dus. Tn 
D, si aVL se schijeazá o undă Q 
putin adincă, dar îngroșată, iar ra- 
mura ascendentă a lui R este mai 
oblică şi îngroșată. 3. In DT: com- 
plex QS in Vi—, urmat de ST su- 
pradenivelat, concav spre linia zero; 
complex RS in Vs—s, cu T ușor 
pozitiv. 

Concluzie: aspect de BRS tip |, 
cu semne de IMA anterior deno-' 
tat de imaginea lui QRS in, Di, 
aVL si Vi-,, ca și de supradeni- 
velarea lui ST in V2-4. 
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Fig. A. 56 — B. 58 ani. Dgs. cli- 
riic: crize de angor cu durată de 
40 min. in urmă cu 5 zile. Fără 
semne biologice de necroză mio- 
cardica. 
1. RS. Fr: 60/min, P normal. 2. AQRS 
la —30°, QRS de aspect normal. 3, T 
negativ in Di—2, aVL şi aVF; AT 
la +165. 4. In DT: rS in Mia 5i 
Rs in Mee ZT in apropiere de 
V, T negativ ascuţit si amplu în 
Va (0,6 mV), Vesli mV), Vs (0,6 mV). 
De remarcat: in aceleași  dorivatii 
in care există T amplu, nu există 
undă Q. Undele T au redevenit po- 
zitive după 10 zile. 
Concluzie: sindrom de ischemie- 
leziune acută antero-laterală in 
faza cu „T coronarian". 
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Fig. A. 57 — F. 63 ani. Dgs. cli- 
nic: sindrom coronarian interme- 
diar (angina instabilă) în a 3-a 
zi de la debutul simptomelor 


1. RS. Fr: 85/min. P normal. 2. AQRS 
la —30°. qRi-rS3. 3. Undele T apar 
ușor negative si largi in Di—z si 
oVF. 4. In DT: rS in Vi şi 
qRS in Va R in Vs—e. ST aproape 
izoelectric (uşor subdenivelot in V3—< 
oM $i supradenivelat in Vs—;). T negativ 
foarte larg şi amplu ín Vs—6 (in 
V, T=1,2 mV). Panta ascendentă a 
undei T pare contopită cu o undă 
U negativă. 


Concluzie: sindrom de ischemie- 
leziune acută antero-laterală, cu 
predominenta semnelor de ische- 


mie. | 
De remarcat: undele r foarte e ETA H 
mici din Va si undele q foarte HU ch ile 


mici din V3-4 ar denota schița- 
rea unei necroze de mici dimen- 
siuni (infarct ,, minor"). Aspectul 
lui T-U este neobișnuit, dar foar- ud mi AT titi, 

te sugestiv în contextul clinic. hee ARTE MES i cat ANA 
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Fig. A. 62 — B. 39 ani. 
Dgs. clinic:  pericardită 
acută idiopatică (viralá?). 
Ecg înregistrată la 19 zile 
de la debutul bolii. 


1. RS. Fr: 56/min. P. normal. 
2. QRS mai mic in DS si 
aDUM. 3. Unde T foarte plate 
in DS şi aDUM, uşor nega- 
tive in D; si  oVL. 4. In 
DT: doar in V; există un T 
normal (0,6 mV); in Vz—, T 
este foarte pe in general 
Concluzie: aspect concor- 
dant cu diagnosticul de 
pericardită acută, in sta- 
diul de tranziţie spre unde 
T negative. Traseul este 
prezentat mai: ales pentru 
a ilustra undele T plate- 
bifide, vizibile in special 
în V2-3. 


Amp Wes 4A - 


H 
+ 
Í 


Fig. A. 61 — B. 46 ani. Dgs. cli- 
nic: pericardită acută virală. 
Ecg înregistrată la aproximativ 
2 săptămini de la debutul bolii. 


f. RS. Fr. 82/min. P mai amplu, 
difazic -+— in Vi—; 2. Complexe 
QRS ceva mai mici. Rotatie RS,-QR; 
(deşi nu este obez). 3. Undele T 
sint foarte plate, aproape izoelec- 
trice, in toate DS şi oDUM. 4. In 
DT: unde 7 in general mici (cel 
mai amplu f, din V; are 0,3 mV). 
T negativ in V;—;, cu aspect si- 
metric. 


Concluzie: aspect concordant cu 
diagnosticul de pericarditá acutà 
în stadiul Ill (tardiv) Ecgrafic. 
De remarcat: schitarea undei T 
bifide și plată in V3-4 si chiar în 
D; si aVF. 
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Fig. A. 63 — F. 38 ani. Dgs. cli- 
nic: tromboflebità profundă a 
membrului inferior sting; embo- 
lie pulmonară si cord pulmonar 
acut. Ecg. înregistrată la 24 de 
ore de la instalarea fenomene- 
lor de cord pulmonar acut. 
1. RS. Fr. 96/min. P normcl. 2. AQRS 
la -+10°; aspect Rs in D, şi aVL 
s! QR in Du; lipsește unda Q in D; 
şi aVF. 3. ST subdenivelat in D, si 
aVL si supradenivelat in D3; T po- 
zitiv simetric in D, si aVL și negativ 
in Ds. 4, În DT: in Mu este un 
complex Qr, cu ST supradenivelct 
și T negativ simetric; in Vo, com- 
plex rS, ST izoelectric si T negativ 
simetric. În Map aspectul se asea- 
mana cu cel din D, si aVL. 


Concluzie: aspect de cord pul- 
monar acut, caracterizat prin: 
— rotația orară Si-Q; 

— supraincárcarea VD (complex Qr 


in Vi) i mE ` 
— ischemie-leziune acută anterioară 


și dreaptă. 


Fig. A. 64 — B. 53 ani. Dgs. clinic: 
cord pulmonar cronic decompensat. 


1. RS. Fr: 92/min. 2. Unde P bine vi- 
zibile in DS, foarte ample in Vy—2—, cu 
difazism ascuţit (aspect de SAD). 3. AQRS 
la +135°; rS,-qRs Ri—1 mV. 4. Deviere 
secundară a lui ST-T. 5. n DT com- 
plexe mici, zimtate, in V; S profund 
in Man ZT de tip S/R situată intre 
Ve—7. T negativ in Vi—a şi pozitiv in Nee 
In DT drepte (Var, Vir), complexe QRS 
N in microvoltat. 


Concluzie: aspect tipic de cord pul- 
monar cronic, tip I/II in DS si tipul 
cu S predominent în toată seria DT. 


Scanned with OKEN Scanner 


jeuue»s NIYO YUM pauuess =) 


ES 


Mte eite $ 1 i" » ipie. A 
Im $e A .9 > 


SH ZEN TE : T 

GU EE | p. & ` 
pu e m J 
aeaiee e in 


n 
p= 
* 


SEA. 6. 
Tp A 


RT Pope fe a ? E eo m 
oor. TIU mote om 
` m . 1 - M b." ' ` 


e — Me S A 


Fee m i ipe mnt m 


d 


Pat 
Part, 
i 
f a4 

enz +: 


Cow a es à 
e 
E] 


T d E 


Eni. 
i $ 


nae t i 


d wd ue 


à $a 


TEM 
EE 


"r 


—— ~p APER 


AC A 


LL cJ pm 


Ga 


SS 


— cb, dich pine. 4 
^ D ţa "qe d T 


Va deer 
anti edd een 


RE 


Aet n aa deeem cai 
w 


` 
\ iN. D 


\ 

(éi 
d 

Du 


hl rmm t 
te d ys 


cm dk 


234-9 v 
ez, în e 


"T 


A e 


toto., 


ama 


e 


zeen 


e 


Să v 


e cA. 


d 


amer 


J9uue»s N3MO YUM peuue»s 


D 


Li 
le) 
D 
Bd 
» 
o 
= 
= 
Q. 
E 
M 
c 
O 
Aen 
2 è 
A = 
9v 
EI 
De 
O 
Dn 
E a 
ER 
ex 
D 
e 
DE 
QO 2 
5 
2 


Fig. A. 66 — F. 36 ani. 


ST subde- 
bifid. Unde 
bn A T plot, 

are aprox. 
deci limita 
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3 
V2 
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unda 


fiecare derivație § 


5 mV 
pare uşor 
ivelat 

in Vë 


—15*. Rizzi, 
: ST subden 
în Vi-s ( 
în 


la 
dintre T si U 


AQRS 
Q-T 


2. 
T foarte plat, pe alocuri 


Unde U ample 
ntervalul 


normal. 
aVF. 
2—6 


V 


Sá se remarce 


P 
aVL 
mai ales in D, 4. In DT 


in 


80/min. 


Fr 
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Fig. A. 67 — F. 71 ani. Dgs. clinic: 
cardiopatie ischemică, hipertensiune 
arterială esenţială, insuficienţă car- 
diacă; abuz de digoxin și diuretice. 


1. Rindurile de sus (D2, Vs) Indicd o 
frecvenţă între 54-62/min, în cadrul unui 
ritm sinusal. 2. P foarte plat. P-Q= 
0,25". 3. AQRS la —15. 4. ST subde- 
nivelat in Dios; unde T foarte plots. 


unde U bine vizibile. 5. In DT: 

subdenivelat; oblic divergent, în Va. 
T plat. Unda U amplă, mai ales in Vas: 
6. Rindurile de jos (D2 în continuare) 
surprind o perioadă cu extrasistole ven- 


triculare bigeminote şi politape: P-Q= 
0,34" Sà se remore că Ex apar la 
inceputul undelor U. 


Concluzie: multiple semne Ecg mor- 
fologice și ritmologice de intoxica- 
tie digitalică. 

De remarcat: aspectul lui ST nu 
apare net concav spre linia zero 
decit în unele derivații (D2), in 
altele Dal este oblic divergent, 
chiar uşor convex spre linia zero, 
din cauza asocierii cu un fond de 


SVS. 


Fig. A. 68 — Dgs. clinic: hipertiroi: 
die. 
Tahicardie sinuzală. Fr: 115/min. PQ 
și ST denivelate in ancoră. 
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Fig. A. 69 — sus: Exemplu de extrasistolă atrială. b 
P-Q al ritmului de bază —0,16". P-Q al Ex=0,18". AP ol RS aod 
AP al Ex la —60*, Unda T a Ex este ceva mai plată. Intervalu! P 

sistolic este ceva mai lung decit X. 


Jos: Exemplu de extrasistolă atrială. Să se remarce abaran WS 
xelor QRST al Ex, care seamănă cu cel al unui bloc mi 


ta comple- 


dreaptă. Pauza post-Ex este ceva mai mare decit X. 
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rasistolă ventriculară cu pauză post- 
oare. Să se remarce: 


QRST al Ex fata de cel al rit- 


Fig. A. 70 — Exemplu de ext 
extrasistolică compensat 
— aspectul diferit al complexului 
mului de bază; 
— lipsa unei unde P inaintea Ex; 


— precocitatea Ex (pauza pre-Ex mai scurtă); 
— suma pauzelor pre- si post-Ex este aproximativ egală cu 2X. 


peto cre dede e 


Fig. A. 71 — Exemplu de extrasistolà ventriculară interpolată (3), în com- 
paratie cu două Ex ventriculare din acelaşi focar, cu pauză compensa- 
toare, 


895 
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Fig. A. 72 — Exemple de extrasistole ventriculare bigeminate. 
Sus: Extrasistole ventriculare bigeminate monomorfe (monotope). Să se remarce că inter- 
valul de cuplaj (pauza pre-Ex) este constantă. 
cu ritm ventricular lent (și bineinteles, neregulat); extrasistole ven- 
cu două morfologii diferite si cu intervale de cuplaj diferite (dar 


constante la același tip morfologic al Ex). 
\ 


jos: Fibrilatie atriala 
triculare bigeminate, 


Fig. A. 73 — Exemplu de extrasistolă ventriculará survenind alloritmic, sub formă de trige- 
minism. Traseul este format din grupe din cite trei sistole, în fiecare grupă primele două fiind 


de origine sinuzală, iar ultima fiind o Ex ventriculară cu pauză compensatoare. Să se p 
marce in D, prezența undei P de origine sinuzală, care apare la inceputul segmentului 
al Ex (activare atrială blocată). 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Fig. A. 74 — Extrasistolie ventriculară. Al doilea complex este o Ex ventriculară cu pauză 


compensatoare, ulterior apar sa 


Fig. A. 75 — Exemplu de 
tahicardie paroxistică su- 
praventriculară Fr: 182/ 
min. Jos: același caz, du- 
pă încetarea accesului 
tahicardic paroxistic. Se 
observă că morfologia 
compłexelor QRS este 
aceeaşi în ambele situa- 
tii. Să se remarce deose- 
birile de aspect ale com- 
plexului ST-T în cele două 
situații (ST mai subdeni- 
velat în timpul tahicar- 
diei paroxistice). 


lve de cite patru Ex ventriculare de aceeași morfologie 
(monotope). 
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Fig. A. 76 — Exemplu in care se 
vede sfirşitul unei crize de tahicar- 
die paroxistică supraventriculară si 
inceputul altei crize. În ambele si- 
tuatii intre accesul de tahicardie 
paroxistică și porţiunea de traseu 
cu ritm sinuzal, apare cite o extra- 
sistolă ventriculară. 


D;., si aVF. 


aritmia completă dintr-o 


tincte LP prefibrilatoriu"). 


Fig. A.77 — Dgs. clinic: stenoză 
mitrală. Exemplu de flutter atrial. 
(D,-2, D3 şi aVF si Vi=2 sint sincro- 
ne intre ele). In DS si aVF se vad 
porțiuni de traseu cu transmitere 
2:1, pe alocuri 3:1. Se observă 
aspectul in „dinţi de fierăstrău“ din 
In V;, undele F apar 
mai bine delimitate. In V2 $i Vs un- 
dele F sint foarte plote, iar trons- 
miterea A-V neregulată sugerează 
fibrilatie 
atrială. Ultimul traseu (din Val este 
înregistrat după reintoarcerea la ritm 
sinuzal. Să se remarce unda P ex- 
trem de largă si cu trei virfuri dis- 
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Fig. A. 80 — Flutter atrial; frecvența undelor atriale: 332/min. La inceputul si sfirsitul traseului 
există o transmitere 1 : 1. CSC: începutul compresiei sino-carotidiene. Se produce în mod tran - 


zitor un bloc A-V 2 : 1. 


Fig. A. 81 — Exemplu de fibrilatie atrială. Aspectul din Vi relevă cel mai bine undele f de 
fibrilatie, neregulate ca amplitudine si succesiune. Sá se remarce aritmia completă a ven- 


triculogramelor. 
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Fig. A. 82 — Fibrilatie atrială. Undele f se observă bine in Vi, dar sint oce NET 
ceptibile in Vz Este evidentă aritmia completă a ventriculograme r. 
treilea este o Ex ventriculară. 
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Fig. A. 84 — Exemplu 
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Fig. A. 85 — Exemplu 
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Fig. A. 86 — Exemplu de tahi- 
cardie  paroxistică ventriculara 
la un bolnav cu IMA postero- 
inferior, în primele ore de la 
debut. Să se observe aspectul 
profund deformat al complexe- 
lor QRST in raport cu comple- 
xele de tip „descendent“ din- 
tr-un ritm supraventricular. 
In Vi-2? se observă încetarea ac- 
cesului de tahicardie ventricu- 
lară. Să se observe deosebirea 
dintre aspectul complexului QRST 
in timpul TPV față de ritmul 
sinuzal. 


Fig. A. 87 — Sus: tahicardie ven- 
triculară bidirectionalà: comple- 
SR xele QRST prezintă două aspecte 
IE RULE | deosebite care alterneazá in mod 
A ER insta 8 neregulat. La mijloc: același. caz, 
diia prezentind o extrasistolie ven- 
triculară bigeminată. Jos: ace- 
lași caz într-o perioadă în care 
prezintă flutter atrial cu trans- 
mitere 2 ; 1. 
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Fig. A. 88 — Caz cu IMA. Sus: traseul începe cu o tahicardie paroxistică, 
cu ST amplu supradenivelat; la sfirşitul traseului se instalează un flutter 
ventricular. Jos: traseu în continuare, cu flutter ventricular. 
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ului, există o Ex ventriculară izolată. Al patrulea 


complex este urmat din nou de o extrasistolă care declanşează apoi un scurt lambou de [a 
brilatie ventriculará (sá se remarce aspectul de „torsadă“). La sfîrşitul traseului, revine la 
aspectul initial, cu complexe GRST aritmice. 


Fig. A. 89 — Caz cu IMA. La începutul trase 
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Fig. A. 90 — Caz cu IMA. După al 3-lea complex apare 


faza vulnerabilă) după care se instalează o fibrilatie ventriculară. 
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Fig. A. 91 — Caz cu IMA. Înregistrarea prelungită in timpul unei fibrilatii ventriculare. Sá 
se observe alternanţa între faze cu unde mai ample si faze cu unde mai mici (,torsada" 
virfului). 
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Fig. A. 92 — Sus: aspect de fibrilatie ven- 
triculará cu unde relativ mai ample. Jos: 
La același caz, in final se înregistrează un 
aspect cu unde fibrilatorii foarte plate. 
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Fig. A. 93 —Sus: ritm sinuzal, cu bloc A-V de gradul | gr d 
compresiune sino-carotidiană, se obţine o prelungire a intervalului —Q, apoi 
o undă P este blocată (bloc A-V de gradul Il, intermitent). 
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Fig. A. 94 — Sus: tahicardie atrialá 
relativă (Fr: 115/min.) cu transmi- 
tere A-V 1:1 si P-Q lung (aprox. 
0,22”). Jos: la același caz, peri- 
oade cu bloc A-V 2:1; unda P 
“blocată este “sumată cu unda T. 
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Fig. A. 95 — Bloc A-V de gradul Il de tip Mobitz |, cu perioade Wenckebach. Complexul 
QRST prezintà semne de BRD (din acest motiv este un aspect mai deosebit in V3). Se ob- 
servă creșterea progresivă a duratei interva vic, P-Q. Se succed perioade de 4P/3R, 3P/2R 

j și 5P/4R. 
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Fig. A. 96 — Bloc A-V de gradul Il, tip Mobitz |, cu perioade Wenckebach mai lungi. 

In D, în perioada din mijlocul traseului intervalul P-Q pare la un moment dat 

constant, dar primul interval P-Q (inaintea complexului QRS nr. 3) este mai scurt şi 

ultimul interval P-Q (inaintea penultimului complex de pe traseu) este mai lung decit 

restul intervalelor P-Q. In rindul 2, complexul QRS antepenultim este urmat imediat 
de o undă P blocată, după care urmează unda T. 
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Fig. A. 97 — Bloc A-V de gradul Il, tip Mobitz |, cu perioade Wenckebach. În mijlocul 

traseului se observă o perioadă 4P/3R, apoi o perioadă 3P/2R. La inceputul traseului 

este o perioadă 2P/R, ceea ce demonstrează apariţia unui bloc A-V 2:1 dintr-un bloc 
A-V de gradul Il cu perioade Wenckebach. 


Fig. A. 98 — Tahicardie paro- 
xistică atrială (frecvenţa un- 
delor P=200/min) cu bloc 
A-V de grad înalt 1 :4 (frec- 
venta complexelor QRST= 
=50/min ). În ultima parte 
a schemei de deasupra, este 
prezentată şi posibilitatea ipo- 
tetică a unui bloc A-V de 
tip ,decremental". 


Fig. A. 99 — Bloc A-V de gradul Ill, complet, Lipsa oricărei relaţii de timp 


undelor P şi a complexelor QRST este bine vizi i 
venta ventriculará (30/min) este aproape exact jumátate 
cesiunea undelor P este marcatá cu un punct deasupra traseu 


atentă a aspectului din Dz (sus) arată însă că morfologia undelor T este 
complex la altul, ceea ce se datorește sumării cu o undă P. 
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între succesiunea 


bilă în traseul de jos. În traseul de sus, frec- 
din frecvenţa atrială (60/min). Suc- 
lui din Di. In această derivație, 
sus, la prima vedere pare doar un BAV de gradul |, cu P-Q foarte lung (0,607). Analiza 

diferità de la un 


Scanned with OKEN Scanner 


Cr ÀÀ —ÀMÜ— im d 


Scanned with OKEN Scanner 


sesopo 


* 


Fig. A. 100 — Bloc A-V de gradul Ill, complet. Frecvența undelor P (marcate cu un 

punct deasupra): 85/min. Frecvența QRST: 35/min. Nu există nici o relație constantă 

între P şi GRST. Să se remarce aspectul cu totul deosebit, mai rar întilnit (dar carac- 
teristic) al ventriculogramelor, cu QRS foarte lărgit si undă T gigantă. 


Fig. A. 101 — BAV de gradul Ill, complet. Tahicardie atrială (frecvenţa undelor P; 169/min): 

Complexele QRST survin ritmic (frecvenţa: 42/min), independent de undele i Mala: 

logia lui QRST se schimbă: ultimele două complexe au aspect de bloc comp et a Ns 

al treilea complex are aspect de bloc minor al RD, iar primele două comes du eine t 

obişnuit al unei HVS fără bloc. Concluzie: focar hisian cu bloc variabil a 
idio-ventricular „migrator“? 
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Fig. A. 102 — Exemplu de bloc S-A intermitent, sistematizat 4:1 (tot a 4-a undă P lip- 
seste pe traseu si, bineînțeles, lipseşte și complexul QRST corespunzător). Pauza lungă de 
pe traseu este aproape exact 2X. 
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Fig. A. 103— Aritmie atrială complexă (boala nodului sinuzal). Se observă neregularitatea un- 

delor P si a complexelor QRST. Morfologia undelor P se schimbă: la începutul traseului sint 

unde P ușor pozitive, apoi apar unde P difazice + — iar antepenultimul complex QRS 
este precedat de o undă P pozitivă amplă. 


ee wa emm enim Sat 


QRS co- 


ale, iar spre sfirşitul traseului apare o porţiune de ritm atrial 
lent cu undă P mai plată. 


Fig. A. 104 — Disritmie atrială complexă (boala nodului sinuzal). Al 6-lea complex 
respunde unei extrasistole atri 
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Fig. A. 105 — Disritmie atrială complexă. La inceputul traseului este un scurt lambou de flut- 
i instalează o extrasistolie atrială bige- 


ter atrial (7 unde de flutter), iar in continuare se. 
. : minată. 
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Fig. A. 106 — Bloc sino-atrial (după al 2-lea complex QRS), în timpul căruia se instalează o 


scurtă perioadă de ritm pasiv (de înlocuire) ventricular bradicardic şi cu 'complexe QRST de 
altă morfologie decît cea a ritmului de bază. 
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Fig. A. 107 — Primele 4 sistole corespund unui ritm sinuzal, apoi urmează 3 


bradicardice si cu undă P mult mai plată: ritm atrial 
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de jos este continuarea celui de sus). 
negativă (la sfirsitul rindului de sus si 
Să se remarce totodată rárirea frec- 
focarului de excitație. 


Fig. A. 112 — Focar supraventricular migrator (traseul 

Unda P este la inceput pozitivă, devine plată si apoi n 

începutul rindului de jos). apoi din nou devine pozitivă. 
ventei cardiace odată cu „coborirea“ 


culară cu ritm foarte „neregulat 
die ventriculară „haotică“). 


Fig. A 113 — Tahicardie ventri 
(tranziţie spre o tahicar 
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Fig. A. 114 — Caz care prezintă frecvente extrasistole ventriculare de obicei grupate cite 2—3. 
Se vede apoi că după o Ex ventriculară, apare un acces de tahicardie ventriculară cu com- 
plexe foarte variate ca formă si orientare (aspectul mimează o „torsadă”, dar nu este flutter 
sau fibrilotie ventriculară, deoarece se pot distinge complexele QRS si complexele ST-T); 
ritmul este neregulat. Aspectul se apropie de cel al unei tahicardii ventriculare haotice. 


Fig. A. 115 — Dgs. clinic: IMA la 2 ore de la debut. Fibrilatie atrială cu tahiaritmie (Fr: 
între 135-140/min). In mijlocul traseului apar multiple complexe de morfologie diferită 
şi la intervale foarte inegale. Tahicardie ventriculară, cu frecvenţă relativ joasă, politopă. 
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Fig. A. 120 — Parosistolie ventriculară. Bătăile parasistolice sint notate cu punct deasupra. 
Să se observe inegalitatea intervalelor de cuplaj. Intervalele dintre complexele ectopice 
sînt constante. 
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Fig. A. 121 — Parasistolie ventriculară. Parasistolele sint notate cu punct deasupra. Să se 

observe intervalele de cuplaj variate, ceea ce face diferența fata de o extrasistolie *ventri- 

culară. Intervalul R'—R' dintre primele două complexe ectopice este de două ori mai 
mare. decît intervalul R'-R' dintre ultimele două complexe ectopice. 
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Fig. A. 122 — Parosistolie ventriculară (traseu înregistrat in continuare). Frecvența bătăilor 
parasistolice este aproape egală cu cea a RS, astfel incit conducerea inimii este preluata 
de paracentru pentru trei sau mai multe bătăi succesive. Se văd numeroase complexe 
QRST de sumotie sau de fuziune: al 4-lea de sus, al 3-lea si penultimul din rindul de mit: 

loc, al 2-lea si ultimul de jos. : 
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Fig. A. 123 — Extrasistole ventriculare u 
negativă in segmentul ST) si din no 


rmate de o conducere atrialá retrogradă 
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Fig. A. 124 — Exemplu de alternanță electrică într-o tahicardie 


atrială. Tot al doilea comp 


lex QRST are altă morfologie. 
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Fig. A. 125 — Electrocardiogramă înregistrată in timpul unei stimulări artificiale 

endocavitare, într-un caz de IM cu bloc A-V total. Se văd undele de stimu- 

lare (S) cu frecvenţe diferite în cele două trasee. Complexele GRST prezintă 

aspectul de IMA în stadiul |, cu ST foarte amplu supradenivelat (Cliseu: 
Dr. Cotoi S.). 
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Fig. A. 126 — Electrocardiogramá intracavitară înregistrată la nivelul nodului A-V (NAV), sin- 

cron cu D2. Se văd undele: A (atrialà), H (hisiană) si V (ventriculară). Intervalele sint notate 

în milisecunde. CSM: masajul sinusului carotidian. Al 3-lea complex de sus nu prezintă 

undă A în înregistrarea intracardiacă şi undă P în D2; unda V este precedată însă de unda 

H, cu acelaşi interval H-V ca şi în primele două complexe (activare de origine jonctionalà, 

nodală). Ultimul complex de sus este tot o bătaie joncfionalá, in care unda H se suprapune 
cu o undà A. 

Jos: acelaşi aspect de disociatie intre undele A (respectiv P) si complexele H-V, cu interval 
H-V constant. 

Concluzie: blocare la nivelul nodului A-V, deasupra fasciculului His. (Cligeu: Dr. Cotoi S.). 
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Fig. A. 127 — Înregistrare intracavitară. RA. MAP: potențialul de 
acțiune monofazic înregistrat (prin suctiune) în AD. IC. ECG: Ecg 
intracavitará în AD. Jos: traseul din D3. (Cligeu: Dr. Cotoi S.). 


Fig. A. 128 — Curba PAM din AD (RA. MAP), curba Ecg intracavitarà din AD (IC) si din 
aVR. Sistolele nr. 2 si 7 corespund unor sistole atriale ectopice; este o parasistolie due, 
la, întrucît intervalele de cuplaj sint diferite. Să se observe că amplitudinea curbelor de 
ale sistolelor ectopice si care survin mai precoce, este cu atit mai mică, cu cit intervalu 

preectopic este mai scurt (Cliseu: Dr. Cotoi $.). 
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Fig. A. 129 — Curba PAM din AD (RA. MAP) într-un caz de flutter atrial cu transmitere A-V 
4:1, sincron cu Ecg intracavitară (IC. ECG) din AD. Să se observe regularitatea curbelor 


PAM (Cliseu: Dr. Cotoi S.). 


Jos: pentru comparaţie, curba PAM din AD într-un caz de fibrilatie atrială, înregistrată sin- 
cron cu D3. Să se observe neregularitatea şi variabilitatea undelor fibrilatorii, precum şi as- 
pectul care mimează o „torsadă“ (Cligeu: Dr. Cotoi S.). 
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Fig. A. 130 — Sus: Ecg intra- 
cavitará din AD (IC) sincron 
cu Ecg din D; într-un caz 
de fibrilatie atrială. Să se 
remarce neregularitatea un- 
delor fibrilatorii, care se in- 
registrează mult amplificate. 
Jos: la același caz, PAM 
din VD, sincron cu o Ecg 
intracavitară din VD (IC) si 
cu D, Aspectul tipic al 
curbei PAM ventriculare (Cli- 
seu: Dr. Cotoi S.). 


Fig. A. 131 — B. 41 ani. Dgs. cli- 
nic: Stenozá mitrală gradul Ill. 
E RS. En enin. Unde P 
e tip „mitral“, largi (aproape 
0,15"), bifide, cu uar pani 
a doua deviat spre stinga (ne- 
gativ in D3). P difazic + — in 
Vu cu partea negativă mai lar- 
ga. HVD moderată, exprimată 
prin: AQRS la +90°, complex 
mic cu raport R/S—1 în Vy, un- 
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Fig. A. 132 — F. 51 ani. Dgs. clinic: stenoză mitrală 
gradul Ill, insuficienţă aortica gradul ll, insuficienţă 
cardiacă. RS. Fr: 88/min. Unde P de tip „mitral“. 
Faptul că prima parte a lui P este mai amplă în DS 
si în V4 denotă un grad oarecare de SAD asociată 
(din cauza insuficientei ventriculare drepte). 

QRST prezintă semne de supraincárcare biventricu- 
lara. SVD este indicată de: devierea lui AQRS spre 
dreapta (+80°), unde R ample in Vi-2-3, unde S mai 
ample in V;-4-5-6,T negativ in Vi-2 Componenta de 
SVS este indicată de: undele S ample din Vi-27-3: 
undele R ample din Nep, ca şi R mai amplu din D2-3 
si aVF. De remarcat aspectul amplu difazic de tip 
— + al undei T, de forma „angulată” în Da şi V47s7e- 
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Fig. A. 133 — F. 26 ani. Dgs. clinic: stenoză mitrală 
gradul IV, insuficiență aorticá moderată, insuficienţă 
cardiacă, insuficienţă tricuspidă funcţională. 

RS. FR: 98/min. AP la +75°; P—0,12". Unda P pe 
zitivă foarte amplă (0,7 mV) şi ascuţită in D2-3 si aVF. 
P difazic + — in Vy, cu partea negativă mai largà 
şi adincă. P bifid în V; si Vy. Toate acestea indică 
predominenta neta a SAD (expresie a insuficientei 
tricuspidă de grad sever); componenta de SAS este 
indicată de lărgirea undei P şi bifiditatea ei în unele 
derivații. | 
QRST denotă supraincărcare biventriculară, aspectul 
rezultont fiind aproape „normal“. AQRS la 0°. S este 


mai adinc in Vi-2 si R ceva mai amplu in Vs.& ceea 

ce împreună cu ușoara deviere a lui AQRS spre stin- 

ga indică componenta de SVS. SVD este indicată de 

undele R mai ample în V2-3 dar mai ales de micile 
' unde R’ din Vrz 
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D e Fig.. A. 134 — F. 49 ani. Dgs. cli- 
Le e nic: hipertiroidism. Tahicardie sinu- 


Tee 
wet 


in Dz-3, aVF (semne de supraincăr- 
care a AD). AQRS la +45°. PQ si 
ST sint subdenivelate (aspect „in 
ancoră“), In DT, ST este subdenive- 
lot in VE) 

„Să se remarce; aspectul aproape 
sumat al undelor T--P (din cauza 
tahicardiei excesive); aspectul „an- 
gulat” al complexului ST-T în D;.,, 

aVF, Vis. 
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„RS bradi- 
cardic. (Fr: 48/min) Complexe QRS toarte mici în DS, DUM și DT laterale 


Fig. A. 135 — F. 52 ani. Dgs. clinic: mixedem. Insuficientà cardiacă 


ingi ări ăi T sînt foarte plate, 
stingi; complexele apar de mărime normală în V-a Undele € 
mal Na in DS, aDUM și Vii, Uşoară subdeniveiare a segmentului ST in V3—s- 


zală (Fr: 130/min). Unde P ample. 
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ramură) 466 
parțial de ramură sau intraventricular 466, 
474, 477 
periinfarctic 475 
postinfarctic — 475 
— criterii de dgs. Ecgrafic 476 
— forme topografice 476 
de protecție 766, 804 
de ramură — blocul complet de ramură 
— BH 437 
— caracterele Ecgrafice generale 441 
— definiția 437 
— diagnosticul ramurii blocate 443 
— fiziopatologie 437 
— imaginile directe si inverse 445 
— alternant 488 
— cu fenomen Wenckebach 485 
— cu fibrilatie atrială 441, 761 
— cu hipertrofie ventriculară 484 
— cu infarct miocardic 610 
— intermitent 488 
— „latent“, relevat 
acă 485 
(complet) de ramură dreaptă — BRD 453 
— clasificarea tipurilor si varietátilor 455 
— criterii de dgs. Ecgrafic 453 
— descrierea analitică a Ecg. in. DS si 
DUM 455 
e tipul I 455 
e tipul II si III (Wilson) 459 
e tipul IV 461 
e tipul V 462 
— descrierea aspectului Ecg. in DT 463 
e in Vy 464 
o în restul DT 465 
— dgs. pozitiv și diferenţial Ecgrafic — 466 
— — asociat cu „cord orizontalizat^ 460 
— — asociat cu HVD 485 
— — asociat cu HVS 485 
— — asociat cu infarct miocardic 611 
— — de tip paradoxal 463 l 
de ramură dreaptă minor (focal, 
parțial, incomplet) 477 
— dgs. diferențial Ecgratic 478 
— gradele de bloc 478 
complet de ramură stingă — BRS 445 
— aspectul Ecg. în DS şi DUM (planul 
frontal) 449 
e aspectul în Dı 449 
e aspectul tipic şi atipic în D, 449, 
450 : 


de frecvența cardi- 


parietal, 


t 
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e aspectul in alte derivații ale planu- 
lui frontal 450 
— aspectul în DT 450 
— clasificarea tipurilor Ecg. 446 
— criteriile de dgs. Ecgrafic 446 
— dgs. pozitiv si diferenţial Ecgrafic 452 
— — — asociat cu HVD 485 
- — asociat cu HVS 484 
— .— — asociat cu infarct miocardic 619 
— — -— de tip paradoxal 448 
— „sinapselor“ 467 
blocul sino-atrial — BSA 767 
— criterii de dgs. Ecgrafic 769 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 770 
— gradele de bloc . 769 | 
— — — intermitent 769 
_— — CH perioade Wenckebach 770 
— — — sistematizat 2:1 769 
— trifascicular 787 
blocurile intraventriculare 
787 
— BRD+BFA 
— BRD+BFP 458, 480 
'— bilaterale 480, 787 
boala Ebstein 832 
— nodului sinuzal 792 
— ritmică auriculară 792 
— sclerodegenerativă a nodului 
négre) 787 
bolile miocardului 834 
borna centrală terminală. a lui Wilson 185 
— galvanometrului 56 
Bouveret (TP de tip —) 753 
buclele Vcg 224, 229 
— caractere 224, 229 
— ansele P, QRS, ST-T 
bradiaritmia 759 
bradicardia atrialà 769 
— în BAV de gradul III 784 
|. — relativă 738 EE 
— sinuzalá 736 : 
— criterii de dgs. Ecgrafic . 737 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 737 
— — jatrogená 738 


combinate 478, 


463, 479 


AN (Le- 


229, 230 


C D 

Ca (ionul —) — rolul său în determinarea 
PAM 76, 80 

căile (conexiunile) aberante A-V, în PEV £9), 
500 

— de tip James 501 

— de tip Kent 501 

— de tip Mahaim 501 


— preferenţiale în atrii (vezi: fasciculele 
specifice atriale) 144  . ` 
calcularea frecvenței cardiace 253, 723 


canalul arterial persistent 831 

capacitatea electrică a membranei celulare 78 

capturile ventriculare în BAV de gradul II 
„de grad înalt“ 781 l 

— — în disociatia AN 802 


cardita reumatică 836 
cardiomiopatiile primitive, idiopatice 836 
cardiopatia ischemică 524, 629 
— pulmonară (vez: CPC) 667 
cardiopatiile congenitale (vezi: 
patiile congenitale) 827 
— valvulare 820 
carotidograma în BR 489 
cartografia Ecgrafică a toracelui în CPC 678 
— — — în IMA 595 
— — — în PEV 514 
cenirul electric al cimpului unui dipol 90 
— — al inimii — CF 175 
centrul (focarul) de excitație al inimii 
— — ectopic (heterotopic) 717 
— — nomotopic (sinuzal) 717 
Chung (ritmul lui —) în fibrilatia atrială 760 
„cicatricea de infarct" 565° 
— — posterior 596 
cicloergometru (testul la —) 376 
ciclul cardiac 247 
cimpurile electrice ale unui dipol 88 | 
claudicaţia  intermitentă a unei ramuri 
aFH 488 
coarctatia aortei 832 
compensatoare (pauze —, în extrasistole) 746 
complexele de fuziune 795, 806 
— de sumatie 795, 806 
complexul Eisenmenger 830 
complexul ventricular: iniţial, 
plexul QRS 249, 277 
— amplitudinea (înălţimea, voltajul) 280 
— caracterizarea, undele componente 277 
— durata (lărgimea) 279 
— forma 285 
— orientarea vectorială 284 
— — — cu ingrosüri, neregularități 287 
— — — cu voltaj mare 282 
— — — cu voltaj mic 281 
— — — difazic 285 
— — — largit anormal 279 
— — — monofazic 286 
— — — polifazic . 286 


— — — trifazic 286 


an giocardio- 


148, 149 


rapid — com- 


— — — zerovalent sau foarte mic într-o 
derivație 283 
complexul ventricular terminal, lent — com- 


„ plexul ST-T 249, 291 
— principalele tipuri 300 
e tipul .cu aspect 
treaptă“ 303 


angulat, „ìn 


e tipul "de. „deviere primară“ concor- 
danta 302 
e tipul de „deviere primară“ discor- 


dantá, de  „ischemie-leziune a- 
cutá^ 301 
© tipul de „deviere secundară“, de 


asincronism ventricular 300 

e tipul cu tulburări de repolarizare 
nespecifice 303 

e tipul cu tulburări de repolarizare 
subendocardică difuză 302 
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componenta patologică sau anormală in 
IMA 338 
componentele vectoriale (=vectorii compo- 
nenti) 113 
comunicarea interatrialá (vezi: DSA) 828 
— interventriculară (vezi: DSV) 830 
conducere (= derivație — vezi acolo) 173 
conducerea (în inimă) 434 
— anormală, aberantá, în inimă 720 
— anterogradá 519, 721 
— ascendentă — 519 
— ascunsă 766 
— atrio-ventriculará 
— decrementali ` 766 
— descendentă 721 
— retrogradă 519, 721 
— sino-atrială 767 
— sino-ventriculară 791 
— în sistemul joncfional A-V 151, 434, 495 
conductor electric de gradul I, linear 55 
— — de gradul II, volumetric — mediu 
conductor 55 
conexiunile (cáile, fasciculele, tractele) abe- 
rante de legătură A-V, în PEV 499 
constanta de timp a electrocardiografului 245 
contactele defectuoase ale electrozilor 242, 
244 
contracția fibrei miocardice 81, 85 
contractiile musculare ale diafragmei (feno- 
menul Deitz) 245 
conurile arteriale (depolarizarea lor) 155 
cor bilocular 830 
cor triatriatum 829 
cordul obezilor 361 
— orizontal 355 
— „orizontalizat“ 361 
— „în picătură“ 356 
— pulmonar acut — CPA 656 
— criterii de dgs. Ecgrafic 658 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 664 
— evoluţia aspectului Ecg. 662 
— patogenia și fiziopatologia ^ 657 
— tulburările de ritm 663 
— semnificaţia clinică a Ecg. de CPA 665 
— pulmonar cronic — CPC 667 i 
— aspectul de asociere cu o hipoxie mio- 
cardică pronunțată 681 
— caracterizarea 667 
— cartografia Ecgrafică toracică 678 
— criteriile de dës, Ecgrafic 669 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 681 
— evoluția aspectului Ecgrafic 678 
— modificările undei P 386, 392, 669 
— modificările din DT 673 
| e tipul A, cu R predominant în DT 
drepte 674 
e tipul B, cu S predominant in DT 
drepte 675 
e tipul cu brd 676 
— patogenia si fiziopatologia 668 
— tipurile Eegrafice de CPC în DS şi DUM 
(planul frontal) 671 


151, 434, 495 


tipul cu HVD exprimată 671 
tipul cu predominenta rotatici orare 
si microvoltaj ` 671 
e tipul cu predominenta rotației virf- 
înapoi 672 
e tipul cu deviere aparentă extrem- 
stingă — 672 
e tipul cu brd 672 
— valoarea clinică a Ecg de CPC 683 
cordul pulmonar „subacut“ 663 
— in situs inversus 364 
— vertical 355 
— verticalizat (în picătură) 359 
coronarografia (comparafia cu testele de 
efort) 381 
covorul rulant (testul la — —) 405 
criteriile de dgs. Ecgrafic ale SV si HV 409 
— numerice şi indicii de dgs. Ecgrafic in 
SV si HV 409 
— propuse pentru dgs. blocului de ra- 
mura 444 
— de SVD ale lui Scott 421 
— de SVD ale lui Sokolow si Lyon 421 
— de SVS ale lui Sokolow si Lyon 412 
criteriul deflexiunii intrinseci in dgs. blocului 
de ramură 444 
— orientării axului electric în dgs. blocului de 
- ramură 444 
cuplarea fixă în extrasistolie 742, 748 
curba de controla voltajului 240 
— potenţialului de acţiune monofazic (PAM) 
intracavitar 330. 
curbele sinoptice ale undelor in DT 315 
— caracterele normale 315 \ 
— modificările patologice 316 


D 


debitul cardiac crescut 386 
decalarea ritmului: de bază (în extrasistolia 
atrială) 748 
— segmentului PQ 270 
— segmentului ST 293 
— formele sale 293 


dedublările zgomotului II în blocul de ra- 
mură 489 e 
defectul septal (inter-)atrial — DSA 828 
— — — de tip ostium primum 829 
— — — de tip ostium secundum 828 
defectul septal (inter-)ventricular — psv 830 
defibrilarea ` 760 i 
deflexiunea extrinsecă iniţială 100 
— — terminală 100 
— intrinsecă 100, 102 
— intrinsecoidă `102, 318 dech 
— comparaţie între deflexiunea intrinsecă 
si deflexiunea intrinsecoidă 102, 103 
deflexiunile (=undele) Ecgrafice 247, 249 


deformarea cimpurilor electrice ale unui di- ^, 


pol 96 
— — — prin inomogenitatea mediului con- 


ductor 96 ' ‘ 


\ 
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deformarea cimpurilor electrice prin raporturile 
dintre dipol și limitele mediului conductor 98 

degenerescenta fibrocalcară a nodului A-V 

(boala Lev) 787 

degranularea celulară a 
IMA) 527 

Deitz (fenomenul lui —) 245 

delimitarea undelor pe traseu 250 

denivelarea segmentelor Ecgrafice 256 

deplasările liniei de bază a traseului (arte- 
facte) 244 

depolarizarea — 73 

— atriilor 149, 161 

— conurilor arteriale 155 

— la epicardul ventricular — 154 

— lentă diastolicá 79 

— miocardului 137, 149 

— peretelui liber ventricular 156 

— septului i-v 154 

— tangentiali a peretelui liber 
lar 156 

— ventriculilor 153, 278 

derivație (=conducere) . 173 
— definiție 173 
— factori determinanti 174 

— apropiată 178 l 

— bipolará 175, 177 

— ‘directă (cu electrod pe inimă) 177 

— epicardicá 324 

— îndepărtată 178 

— indirectă (cu electrod in afara inimii) — 177 

— unipolari 174, 177, 

— — convenţională corespunzătoare VD 163 

— — — corespunzătoare VS 163 

derivatiile ABC ale lui Trethewie 218 

. — bipolare toracice 215 

— „directe“ în BR 445 

— — în HV și SV 405 

— — in IMA 540 

— (standard ale) lui Einthoven — DS 180, 181 

— esofagiene 215, 268, 323 

— (corijate, ortogonale) ale lui Frank 219 

— „indirecte“ 177 : 

— — in BH 445 

— — in HV si SV 405 

— — in IMA 540 

— intracardiace 216, 324 

— intracavitare 216, 324 

— intrapulmonare (intra-endobronsice) 217 

— „inverse“ (vezi: derivatiile indirecte) — 177 

— membrelor 179 

— lui Nehb 217 | 

— standard ale lui Einthoven — DS 180, 
181 

_— precordiale (vezi: derivatiile toracice) 209 

— toracice — DT 180, 209 


miocardului — (in 


ventricu- 


— cu borná centrală Wilson 180, 185, 
209 
— cu electrod indiferent îndepărtat 180, 
209 
— unipolare ale membrelor — DUM (in 
general) 180, 188 


derivaliile unipolare ale membranelor cu metoda 
Goldberger (amplificate) — aDUM 189 
pese eie e E metoda Wilson — DUM 188 
— unipolare toracice (cu metoda Wilson) — 
DT 180, 209 
— axul unei DT 213 
— caracteristicile 219 
— curbelesinoptice ale undelor in DT 315 
— semiologia Ecg. in DT drepte — 311 
— semiologia Ecg. in DT stingi 313 
— semiologia Ecg. in zona de tran- 
zitie 314 
— sistemul de linii orizontale si werti- 
cale 209, 210 
— — — drepte extreme 321 
— — — drepte speciale (Maestrini) 215 
— — — drepte superioare („inalte“) 322 
— — — stingi posterioare 321 
— — — stingi superioare („inalte“) 322 
derivatiile toracice ale lui Maestrini (DT drepte 
speciale) 215 
— — ale lui Slapak si Partilla 218 
— — ale lui Wilson (vezi: derivatiile unipo- 
lare toracice) 180, 209 
— trunchiului 179 
— xifoidiene 321 
deschiderea anormală a venelor pulmonare 
in AD 826 
descompunerea vectorială — 113 
desincronizarea activării atriilor — 758 
— — ventriculilor 762 
devierea „primară“ a lui AST-T 
— — concordantă 302 
— — discordantă 301 
— „secundară“ a lui AST-T 300, 337 
— in sens antiapical (a axului electric) 207, 
285, 357 
devierile axului electric — 285 
— — — in BR 442, 446, 454 
— — — în SV şi HV 407, 408 
— — — in PEV 505 
— (axului electric) la dreapta 207, 285, 355 
— „mixte“ ale axului electric — 337 
— (axului electric) la stinga 207, 285, 355 
dextrocardia (= situs inversus) 364 
diastola 147 
— electrică ventriculară — 247 
difazismul undei P 266, 267 


301, 302, 336 


_-— — T 297 


diferenta dintre doi vectori 112 
— de potential 55, 63 
digitala (efectul digitalicelor asupra Ecg) 696 
dilatarea atriali 386 
— ventriculară 402 

— miogend 402 

— tonogená 402 
dimorfismul (in Ex) 746 ` 
„dinţii de fierástráu* (undele F din FLA) 755 


dipolul 88, 104 

— definiţia, descrierea — 88, 91 
— cardiac 160 
— de depolarizare 119, 160 


A 
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dipolul de membrană si 
- unghiul solid — 124, 130 
— experimental 88 
— fix (faţă de punctul F de înregistrare) ` 98, 
103 
— mobil (faţă de punctul F de înregistra- 
re) 98, 99, 103 
— de repolarizare 119, 160, 161 
diselectrolitemiile ` 636 
disritmia atrialà complexă — DAC 792 
— caractere, nomenclatură 792 
— componente 792 
— criterii de dgs. Ecgrafic — 793 
— dës, diferenţial Ecgrafic 793 
disritmiile cardiace (= aritmiile cardiace; = 
tulburările ritmului cardiac) — 717 
— clasificarea 721 
— criteriile fundamentale de dgs. Ecgra- 
fic 722 
— fiziopatologia generală 717 
— probleme generale 717 
disritmiile prin creșterea excltaphitayl in fo- 
care ectopice 741 
— prin tulburări de conducere în inimă 765 
disociatia 800 
— atrialà 800 
— atrio-ventriculară — DAV 
— caracterizare 800 
— mecanisme 801 
— tipuri Ecgrafice 801 
— — — prin bloc A-V complet 801 
— — — completă 801 
— — — prin deficit sinuzal 801 
— — — incompletă 801 
— — — prin (cu) interferență 801 
— — — izoritmicá 801. 
— — — prin uzurpare 801 
dissinergismele intraventriculare 352 
distiroidii 
diviziunile fasciculului His 
E (sindromul  postinfarctic q=) 
dubla comandă atrială 800 
— triaxă 200 
durata conducerii în diversele părți ale ini- 
mii 148 
— — în sistemul jonctional AN 153 


raportul său cu 


733, 800 


x 
E 
^ 


Ebstein (boala —) 832 | 
echilibrul acido-bazic (eg. in 
= 694 
echivalentele undei Q de infarct 553 
ectopia (vezi: sistolele ectopice) 718 
— intrasinuzalá 788 
efectul de armonică (concertina effect — engl. 
— Ohnell) in DEN 513 
— tipul cu P-J constant 513 
— tipul cu P-R constant 513 
— tipul cu P variabil 513 


Lulburárile 


59* 
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„efectul digitalic* — ED 696 
— bazele farmacodinamice si electrofizio- 
logice 696, 698 
— caracterele modificărilor Ecg. ` 699 
— condiţiile care influențează Ecg. 705 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 709 
— modificările Ecg. de tip coronarian 708 
— particularitátile aspectului Ecg. 
— utilitatea practicá a Ecg. de ED 
Einthoven — derivatiile lui — (= derivatiile 
standard — DS) 180, 181 
— — regula lui — — 182, 183, 194 
— — triunghiul lui — 182, 183, 192 
Eisenmenger — complexul — 830 
electrocardiografia — definiție 37, 63 
electrocardiograful 60 
— aparatul 60 
— condiţiile pe care trebuie să le indepli- 
nească 59. 
— tipurile constructive 
electrocardiograma 
— definiţie 39, 55 
— ca proiectie a unei Vcg. 
— la copii 368 
— epicardicá 324 


60, 61 


116, 222, 230 


„— la gravide 372 


— intracavitare 324 

— la obezi 372 

— la sportivi 373 

— în situs inversus 364 

— la virstnici 370 

electrodul explorator 184 

— indiferent 184 

— — cu bornă centrală Wilson 185 
— — îndepărtat de inimă 184 
electrograma fascicolului His — 326 
electrozii 92 

elevația (unui vector, in Vcgrafie) 224 
embolia pulmonară 656 

emfizemul pulmonar 668 

endocardul — depolarizarea la endocardul ven- 


tricular 154, 157 
— „electric“ 157 
etalonajul hirtiei (filmului) de  inregistrare 
a Ecg. 239 
excitatia (vezi: impulsul cardiac) — 85, 148 
extrasistolele (bătăile premature) — Ex. 741 


— caracterizare 741 
— raportul Ex. cu ritmul de bază — 716 
— situaţia Ex. în cadrul revoluției ritmu- 
lui de bază 746 
— atriale 743 
— bigeminate 733, 748 
— decalante (cu pauz decalantă) 748 
— cu dimorfism (cu originea ìn două fo- 
care) — 746 
— grupate alloritmic 748 
— interpolate (intercalate) 748 
— izolate 748 
— monomorfe, monotope 746 
— nodale, jonctionale 743 


— cu pauză compensatoare  .746 


y 
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extrasistolele polimorfe, politope 746 

— precoce 746 

— cu reintrare (= bătaia reciprocă) 748 

— în salve 748 

— sinuzale 788 

— supraventriculare 743 

— — blocate 743 

— — cu QRS aberant 

— tardive 746 

— trigeminate 748 

— ventriculare 743 

— — de originea Hisiană 

— — de origine subhisianá 

— — septale 746 

extrasistole — 741 
— caracterizarea 
— cauzele 749 
— criteriile de dgs. Ecgrafic 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 748 
— mecanismele de producere 742 
— originea (sediului focarului ectopic) 


743 


743 
744 
741 


743, 748 


743 


F 

‘Fallot — tetralogia — 831 

—'— trilogia — 831 

fasciculele aberante de legătură între atrii si 


ventriculi în PEV 499, 500 
— — — de tip James 501 
— — — de tip Kent 501 


— — — de tip Mahaim 501 


fasciculele (căile, tractele) intra-atriale — 144 
— f. anterior al lui Bachman 145 
— f. mijlociu al lui Wenckebach 145 


— f. posterior al lui Thorel 145 
fasciculele principale de diviziune DS 147, 435 


— f. anterior  (antero-superior) 
FA 147, 435 

— f. posterior  (postero-inferio — 
FP 147, 435 

fasciculul His — FH 146, 495 

— anatomie 146 

— electrograma 326 

— părţile sale: penetrantá, nepenetrantă, 
divizionară 146 


— ramurile (diviziunile) 146, 147 
faza receptivă (recuperată) — a celulei, fi- 
brei, miocardului 84, 331, 720 
— refractară — a celulei, fibrei, 
lui 84 
— aprecierea prin durata PAM 
— — absolută 84, 331, 720 


miocardu- 


331, 720 


— — relativă 84, 331, 720 
— supranormală 721 
— — precoce 721 
` — — tardivă 721 
' 5 — vulnerabilă 721 
— — atrială 721 
— — ventriculară ` 721 
fazele potenţialului de acţiune Done — 
PAM 72, 73, 74 


N 


fenomenul de acrosaj 813 
— de bloc (blocaj, blocare) 
— lui Deitz 245 

— de fuziune . 795, 806 

- de „scurt-cireuitare“ A-V în PEV 
— de sumatie 795, 806 

— lui Wenckebach 776 

— — in BAV 1776 

— — jn BH 488 

-- — in BSA 770 

— — in flutterul atrial 756 
fibrele lui James 146, 501 
— lui Mahaim 501 


437, 765 


797 


146 


— tranzitionale (in nodul A-V) 
fibrilatia atrială — Fb A 758 
— caracterizarea 758 
— cauzele 762 
— criteriile de dgs. Ecgrafic 759 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 761 
— mecanismul. de producere 758 
— 'semnele Ecg. premonitorii 760 


asociată cu alte tulburări de ritm si de 
conducere 761 
. € +BAV de gradul II 
e +BAV de gradul 
plet) 761 
e -+extrasistole 761 
e +ritm jonctional 
Chung) 761 
convertibilá 
„figurată“ 
paroxistică 760 
persistentă 760 
renitentá (rezistentă la tratament) 
fibrilatia ventriculară — Fb V 762, 763 
— forma cu „torsadă“ 763 
— forma cu unde mari, ample 
— forma cu unde mici, plate 
tibrilo-flutterul atrial 759 
fixitatea electricá (a inimii, in PCC) 
— ritmul sinuzal 735 
Flack — nodul Keith si —; nodul 
zal 144 i 
— — proba lui — 375 
flotarea undei P — în DAV 802 
flutterul atrial — Fl A 754 
— caracterizarea 754 
— cauzele 757 , 
— criteriile de dgs. Ecgrafie — 755 
— dgs. diferenţial Ecgrafic — 757 
— — cu bloc A-V fix (cu transmitere regu- 
lată) ` 756 
— — cu perioada Wenckebach 
— — cu transmitere 2:1 756 
— — cu transmitere neregulată (cu aritmie 


761 


III (BAV com- 


lent (ritmul lui 


760 
759 


760 


763 
764 


753 


sinu- 


756 


completă ventriculară) 756 

flutterul ventricular 762, 763 

focarele de excitație ectopice, heterotope, 
extrasinuzale 718 

focarul de excitație (al inimii) 148 


— — sinuzal, nomotopic 148 


— migrator (vagabond) supraventricular 789 
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— focarul migrator interncdal ` 790 


— intraatrial 789 
— intranodal (A-V) 790 
— intrasinuzal 789 

fonocardiograma în BR 489 

forma complexului QRS. 285 

— segmentului ST decalat 293 

— undei P 266 

— undei T 296 

— undelor (in general) 255 

forme de tranziţie între cordul orizontal si 
cordul ,orizontalizat" 364 

formula lui Bazett 305 

— lui Fredericia ` 305 

— lui Hegglin-Holzmann ` 306 

— lui Schlomka si Raab 305 

— lui Sebastian 306 

formule matematice ale înregistrării potenfia- 
lului electric dintr-un punct E în raport 
cu un dipol ideal 94 

forţa terminală a undei P in V, 267 

„forțarea ventriculară“ (strain — engl.) 337, 
339, 401 

Frank (derivatiile lui —) 219 

frecvenţa cardiacă 147, 723 : 
— calcularea 253, 723 

— — în bradicardii 737, 

— — la copii 368 | | 

— — critică, pentru apariția TCIV 488 

— — în ritm sinuzal 734 Ă 

— — în tahicardii paroxistice 750 

— — în testele de efort 377, 379 

— — la virstnici 371 

Fredericia (formula lui —) 305 

frontul de activare (vezi: suprafaţa limitantă 
dintre partea activată și cea  neacti- 
vată) 119 

fuziune (bătăile, complexele de —) 795 


H 


G 


galvanometrul 55. 
— bornele 56 
— caracteristicile fizice 58 
— formula de înregistrare a potenţialu- 

lui 57 
— părțile componente 56 
— reprezentarea grafică ` 56 
— tipurile constructive — 60 
- eu bobină ` 60 


.- cu cadru 60 
— cu coardă 60 


— cu osciloscop (oscilograf) catodic 60 

geneza Ecgramei ca proiecţie a unei Vcg. pe 
axul de derivație — 222, 230 

Géraudel (regula lui —) 207 

glicozizii digitalici (vezi: digitale; „efectul di- 
gitalei“) 696 

Goldberger — metoda lui — pentru obține- 
rea aDUM 189 

— — regulile lui — pentru dgs. de BR 444 

gradientul de concentraţie 65, 66 


gradientul ventricular 117; 332 
— calcularea 334 
— definiția 332 
— devierea primară a lui AST-T 336 
— devierea secundară a lui AST-T 336, 
337 
— devierile mixte 337 | 
— principii de bază 332 
— valorile normale 335 
— — in aprecierea unor tulburări de repo- 
larizare 339 ` 
— — in HV şi SV 408, 409 
— — in infarctul miocardic acut 
gravide (Ecg. la —) 372 
grosimea peretelui ventricular 143 


338, 534 


H 


harta electrică toracică 168 
— potenţialului electric epicardic in PEV 515 
— potenţialului electric toracic in PEV 514 


Hegglin — insuficienţa cardiacă energodina- 
mică a lui — . 309 
Hegglin — Holzman (formula lui — —) 306 


hematomul intramural coronarian 526 

hemiblocul sting anterior si posterior (vezi: 
blocurile fasciculare ale RS) 468 

hemopericardul 648 

hipercalcemia 694 

hiperkaliemia 690 
— cauzele 690 
— dgs. Ecgrafic 690 

hipertensiunea arterială (Ecg. în — —) 833 

hipertensiunea arterială pulmonară acută — 
în CPA 657 

— — — cronică — in CPC 668 

hipertrofia atrialà 386 

— biventriculará . 427 

— miocardicá 400 

— — idiopaticá 833 

dS „septală“ 415 

hipertrofia ventriculară — HN 400, 402 
— criteriile de dgs. Ecgrafic 405 

— — concentricá 402 

— — excentrică 402 

— — tonogená 402 

hipertrofia  ventriculará dreaptă — HVD 
(vezi şi: supraincárcarea VD) 420 


^— — .— „prin adaptare“ 422 


— -- — „de baraj^ 424 

— — — „prin supraumplere“ 425 l 

hipertrofia ventriculară stîngă — HVS (vezi 
si: supraincárcarea VS) 411 

— — — cu deviere de ax la stinga 413 

— — — la un cord intermediar sau vertica- 
lizat 415 i 

— — — la un cord orizontalizat 416 

hipertiroidism (Ecg. în —) 838 

hipocalcemia 693 


/ — cauzele 693 


— dgs. Ecgrafic — 693 
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hipokaliemia 687 
— cauzele 688 


— dgs. Ecgrafic 688 


hipopotasemia (vezi: hipokaliemia) 687 
„hipotiroidism (Ecg. în —) 839 

His — fasciculul — — FH >» 146, 495 

— — electrograma  fascicolului lui — 326 
J 

imaginea directa 

— — de RRD 445, 454, 464 

— — de BRS 445, 449, 450 

— — de infarct miocardic 540 

— — de SV si HV = 405 

imaginea inversă (indirectă) 
~— — de BRD 445, 454 

— — de BRS 445, 450 

— -— de infarct miocardic 540 

— — de SV si HV 405 

indicele lui Benedetti si Sabena. . 410 

— lui Jinnich si Sodi 410  . j 

— lui Kossmann şi Johnston 410 

— lui Lepeschkin — în DS 410 

— lui Lepeschkin — în DT 410 

— lui Lewis 409 

— lnui Macruz 272, 393 

— lui Schlomka 409 

— lui Sokolow si Friedlander 410 

— lui White si Bock 409 

inducția unui focar hiperexcitabil in Ex 742 
— — — în PEV. 518 

infarctul miocardic acut — IMA 524 

— bazele anatomo-fiziopatologice 526 


— consecinţele electrofiziologice 539 

— criteriile generale de dgs. Ecgrafic 528 
— definiţia 524 
— descrierea analitică a Ecg, de IMA 

e modificările complexului QRS 

e modificările segmentului ST 

e modificările undei T 543 

e raporturile dintre ST si T 


543 
550 
544 


548 


— dgs. diferențial Ecgrafic 595 
— dgs. evolutiv Ecgrafic — 560 


e stadiul inițial 560 i 

e stadiul I, de debut, precoce- 562 

e stadiul II, intermediar, stadiul prime- 
lor zile 563 


e stadiul III, tardiv. 564 
e stadiul IV, de cicatrice, sechelar 565 
e concluzii asupra evoluţiei Ecg. de 


IMA 505 
— dgs. pozitiv Eegrafic (vezi: criteriile gene- 
rale de dgs.) 539 
— dgs. topografic Ecgrafic — 566 


e anatomia arterelor coronare 568 


e clasificarea formelor topografice de 
IMA 572 
e IMA anterior (untero-lateral) ex- 
tins 575 | 
€ — — — anterior localizat 578 
e — — — antero-lateral înalt 580 
e — — — antero-lateral jos. 579 


IMA asociat 


e — — — antero-septal 576 

e — — — apical 585 

e — — — inferior localizat 583 

e — — — posterior localizat 583 

€ — — — postero-inferior comun 582 

o — — — postero-lateral înalt 581 

9 — — — postero-lateral jos (infero- 
lateral) 583 

9 ca— os — 


septal profund (antero-pos- 
terior, „in H“) 588 

modificările GV — 554, 593 

modificárile Vcg. 558 

prognosticul 603 


stadiile evolutive (vezi: dgs. evolutiv). 560, 
566 
topografia (vezi: dgs. topografic) 566 


valoarea clinică a Ecg. de IMA 601 
zonele de IMA 528 

e ischemia ` 529 

e leziunea 529, 530 

e necroza 528, 533 

605 

— cu bloc periinfarctic anterior 476, 554 
— cu bloc periinfarctic posterior (dia- 


fragmatic) 476, 554 
— cu BRD 6010, 611 
— cu BHS 610, 619 


— cu hemibloc sting anterior (bloc fasci- 
cular anterior) 475 
— cu hemibloc sting posterior (bloc fasci- 


cular posterior) 475 
— cu HVsi SV 605 
— cu HVD 608 
— cu HVS 606 
— cu pericardita acută 620 
— cu WPW 627 
IMA atipic — 630 i 
— — — atrial 594 
— — — intramural 636 
— — — major („clasic“) 524 
— — — minor 528, 630 
— — — „mut“ (din p.d.v. electric) 604 
— — — recidivant 604 
— — — rudimentar 630 
— — — „în sandvis* (intramural) 636 
— — — subendocardic 630, 633, 634 
— — — subepicardic 630, 633 
— — — transmural (major, clasic) 524 
insuficiența aorticá 825 
insuficienţa cardiacă (modificările Leg, in 
— —) 837 
insuficiența coronarianá 524, 629 
— — acută 630 
— — — difuză 630, 636 


focală, localizată in unul din stra- 
peretelui miocardic 630, 633 
în IMA 524 
localizată intramural 


turile 


630, 636 


— — localizată subendocardic 630, 634 
— — localizată subepicardic 630, 634 
— — — transmurală localizată (sau fo- 
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insuficienţa coronariand cronică difuză — 
ICCD 630, 637 
— manifestările Ecg. 637 
— problema de dgs. diferențial Ecgra- 

fic 639 

— — manifestată prin semne Jeng, „indi- 
rectă“ ` 630, 640 

insuficienţa mitralà ` 823 

— pulmonară 827 

—  tricuspidă 826 

inregistrarea Ecgrafică 173 

— — bipolară 177 

— — unipolară 92, 177 

intercalarea 748 

interferența 801 

intermitenta 769, 776, 780 

interpolarea 748 

intervalele (in general) 247, 206 ’ 

intervalul A-H ` 328, 786, 787 

— de cuplare (în Ex.) 742 


— H-V 329, 786, 787 
— interectopic 805 
— P-A 328 

— P-J 505, 515 


— P-Q, P-R, P-Q(R) 247, 271, 273 

— P-P, P'-P', P-P’, P'-P 247, 724, 733 

— R-R, R’-R’, R-R', R'-R 247, 724, 733 

— Q-T (sistola electrică ventricular) 247, 
305 

— S-Q (în stimularea artificială) 813 

intervalul X (al ritmului de bază 723 

— 2X 749 

intirzierea timpului de apariţie a DI 320 

intoxicatia digitalică 696 

ischemia (zona din IMA). 529 

„ischemia-leziunea acută“ (sindromul de 
— — —) 301, 632 


J 


J (punctul J, de „joncțiune“ dintre QRS si 
ST) 294, 379 

James  (fibrele, 
146, 151, 501 

Jinnich si Sodi (indiccle lui — —) 410 


K 


K (ionul de potasiu) — rolul său in determi- 
Sea potenţialului de repaus al celulei ` 68, 

Katz-Wachtel (tipul lui — — de supraîncăr- 
care biventriculará în angiocardiopatiile 
congenitale) 430, 828 

Kent — fasciculul —, sau Palladino-Kent 501 

Keith si Flack (nodul — —) — nodul sino- 
atrial; nodul sinuzal 144 

Kirchoff — legea tensiunilor a lui — 183 

— — legea a doua, a intensităţiler, a lui — 
185, 186 


fasciculele  —, in PEV) 


L 


legea „totul sau nimic“ — 83 
Lenégre (boala —; boala sclerodegenerativà 
a NAV) 787 


Lepeschkin — indicele lui — in DS 410 

— — indicele lui — in DT 410 

Lév (boala —; degenerescenta fibrocalcară 
a NAV) 787 

Lewis — indicele lui — 409 


„leziunea“ (in sens Ecgrafic) 529, 530 
— vectorul de leziune 933 
leziunile nervoase (Ecg. in — —) 841 
limitele undelor . 250, 251 
— — reale şi aparente 251 
linia izoelectrică (a potenţialului zero) pe tra- 
seul Ecg. 247 
— potenţialului zero (a unui dipol) 90 
— traseului Ecg 237 
liniile de forţă (ale unui dipol) 90 
— izopotentiale (echipotentiale) 90 
— de potenţial la suprafața corpului 168 
— ale depolarizării atriale 168 
— ale depolarizării ventriculare 168 
— ale repolarizării ventriculare 171 
Lown-Ganong-Levine — LGL (sindromul 
— — —) 510 
Lutembacher (sindromul —) 829 


M 


Macruz (indicele lui —) 272, 393 
Maestrini (derivatiile drepte speciale ale 
lui —) 215 | 
magneziemie (Ecg. în tuburările —) 694 
magnitudinea (unui vector, in Vcgrafie) 224 
Mahaim (căile, fibrele, fasciculele —, în 
' PEV) 151, 501 
mapping — engl. (= cartograf c) | 678 
marcajul hirtiei de înregistrare a Ecg. 239 
mărimea vectorială (sau dirijată) (vezi: vec- 
torul) 106 
mărirea cardiacă, mărirea ventriculară 401 
Master (proba, testul lui —) 376 
mediul conductor (conductorul electric de 
ordinul II) 55 
membrana celulară 67 
— polarizarea 65, 66 
— structura 67 
— polarizată 65, 66, 124 
— semipermeabilà 
metoda lui Goldberger (pentru aDUM) — 189 
— lui Wilson (pentru DT) 180, 209 
— lui Wilson (pentru DUM) 188 
„micul triunghi cardiac“  (derivatille lui 
Nehb) 217 
miocardiopatii (modificările Ecg. în —) 834 


miocardiopatia ischemică 836 
miocardita 836 
— diftericá ` 836 ; 1 


— reumaticéi 886 


Kosmann $i Johston (indicele lui — —) 410 — tificd 836 


\ 
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mixedemul 839 

Mobitz I (tipul de bloc). 
— in BAV 771, 776 
— in BSA 770 

Mobitz II (tipul de bloc) 773, 780. 

modificările Ecgrafice prin mecanisme Te- 
flexe 841 ` 

— patologice ale atriogramei 385 E 

— posttahicardice ale complexului ST-T — 751 

— respiratorii ale undei P 790 

— — ale complexului QRS 285, 346 

momentul electric al dipolului 95 

" mionomorfismul (în Ex.) 746 

mușchii papilari 143 ` 


771, 776 


N 

Na (ionul Natriu) — rolul său în determina- 
rea potenţialului membranei celulare 68 
75 


necroza miocardică (în IMA) 528, 533 


negativitatea preterminală a undei T 297 

— terminală a undei T (Holzmann) 298, 549 

Nehb (derivatiile lui —;triunghiullui —) 217 

Nernst (formula lui —) 66, 71 

nodul atrio-ventricular — NAV; nodul 
Aschoff si Tawara 144, 495 


— fibrele tranziționale (țesutul tranziţio- 


nal) 146, 151, 495 
— nucleul compact 151, 495 
— „rădăcinile“ sale 151 


— zona de întîrziere fiziologică a condu- 
cerii A-V 148, 151, 495 
nodul sinuzal (sino-atrial — NSA; 

Keith și Flack) 144 


nodul 


notarea undelor Ecg. 247, 252 
0 

obezi (Ecg. la —) 372 

ocluzia coronariană 526 ` 
Ohm (legea lui —) 185, 186 


Ohnell (efectul de armonică al lui —, în 
PEV) 513 
operaţii practice în 
ven 197 

oprirea alrialá 

-— sinuzală 791 

orientarea intermediará a unui vector 

— vectorială — 106 

— — a undelor Ecg. 255 

— vectorilor în planul frontal . 
— reguli de bază 202, 207 

originea unui vector 106 

ostium secundum si ostium primum (tipurile 
de DSA) 828, 829 

overdamping — engl. (= tesirea) 246 

overshooting — engl. (= supraînălţarea) 


triunghiul lui Eintho- 


770, 791 


205 


202 


245 


E 


P — unda P (vezi acolo) 249, 257 
P blocat (in Ex. atriale, in BAV II) 
P cardiale, congenitale 386, 395 
P dextrocardial (vezi: P pulmonar) 
P mitral 386, 392 

P prefibrilatoriu ^ 267, 398 

P pulmonar 386, 390 

P sinistrocardial (vezi: P mitral) 


743, 776 


386, 390 


386, 392 


pacemaker — engl. (= focarul de excita- 
tie) 148 

Pachon-Martinet (proba lui — —) 375 , 

Palladino-Kent (fasciculul — —) 501 


paracentrul (in parasistolie) 804 
paralelogramul forţelor 111 
paralizia atrială — 791 
pararitmia (vezi si: parasistolia) 
parasimpaticotonia ^ 840 
parasistolia _ 733, 804 

, — mecanisme 804 
—'atrialà 805 
— gmultifocalá, plurifocalá 
— nodalá 805 
— simplă 805 
— ventriculară 805 
parazitarea ritmului de bază (în Ex.) + 742 
părțile componente ale Ecg 247 
pauza compensatoare (in Ex) 746 
— decalantá (in Ex. atriale) — 748 
— mare in BAV detip Wenckebach 


733, 804 


805, 807 


776, 771 


peretii laterali ai ventriculilor 142 
pericardita acută — PA 643 

— descrierea Ecg. 643 

— dgs. diferenţial Ecgrafic 649 


— formele etiologice 648 
— stadiile evolutive Ecgrafice 
— valoarea clinică a Ecg. de PA 
asociată cu IMA 620, 648 
canceroasă 648 
epistenocardică 
infecțioasă 648 
reumatică 648 
tuberculoasă 648 
— — uremicá 648 
pericardita cronică constrictivă — PCC 
— descrierea Ecg. 652 
— dgs. diferenţial Ecgrafic 654 
— valoarea clinică a Ecg. de PCC bot 
perioada Wenckebach (fenomenul Wenkkebach; 
blocul de tip Wenckebach) 776 
— “analiza fiziopatologicá si matematică a 
perioadelor l 
— aspecte particulare ale perioadelor 
permeabilitatea membranei celulare față de 
ioni 76 è 
persistenta canalului arterial — PCA 
Pickwick — (sindromul —) 372 
planurile Veg 223 
plus-potentialul (suprapotenfialul) 73 
polarizarea 66 - 
polimorfismul (in Ex.) 
politopismul (in Ex.) 


646 
651 


648 


652 


831 


746 
746 
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„pompa ionică“ 78 
„pompa metabolică electromotrice" i8 
porţiunea îngroșată de traseu (din complexul 


QRS) in BR 423, 742, 743 
post-potentialul — 74 | 
potential de acţiune monofazic — PAM 72, 

329 


— aspectul curbei 72 
— fazele (părţile) sale 72, 73 
— tehnicile de înregistrare 329 
— — — atrial 330 
— — — intracavitar 329 
— — ventricular 330 
potenţialul bioelectric transmembranic 63 
— electric de actiune 67, 71 
— înregistrarea sa 69 
— — de difuziune 65 
— — de membrană 65, 67 
— — derepaus 67, 69, 70 
— unui galvanometru 
potentialul-prag 83 
potentialul unui punct din mediul conductor 
în care există un dipol 91, 94, 131 
— relativ zero 90 
poziţia electrică a inimii PE 354 
— — antiapicală 355 
— — extrem — dreaptă 355 
— — extrem — stingă 356 
— — intermediară 355 
_— — — în situs inversus 367 
— — nedeterminată 356 
— — orizontală 355 
— — — in situs iversus 367 
— — semiorizontalá 355 
— — semiverticală 355 
— — verticală 355 
— — — în situs inversus 367 
pragul de apariţie â anginei pectorale 378 
— de excitație 77, 79, 83 | 
predominanţa ventriculară 400 
preexcitatia ventriculară — PEV (sindromul 
de — —) 493 
— căile aberante de legătură A-V 499, 


500 
— cartografia toracică în — — 514 
— clasificarea aspectelor (tipurilor) ` 501 
— Ecg. intracavitare in — — 515 
— GC stimulării intracavitare 515 
9 


— efectul de armonică (Ohnell) ` 513 

— mecanismele de producere 497 

— tahicardia paroxistică in — — 519 

— variabilitatea aspectului Ecg. 512 

— varianta completă (cu aspect de 
BR) 511 

— varianta incompletă 501 

— Varianta paraseptală, parahisiană 510 


— — cu bloc de ramură 511 


— — prin cái de tip James.— sindromul 
LGL ` 510 i 

— — prin căi de tip Kent — sindromul 
WPW 501 d i 


LI 


preexcitalia ventriculari prin căi de tip 
Mahaim ` 511 i 


, — — prin combinare de căi de tip James si 


căi de tip Mahaim 511 
— — completă — 511 
— — de mic voltaj 509 
— — rapidă 510 
— — rudimentară 509 
prelungirea (lărgirea) complexului QRS 279 
— intervalul P-Q (P-R, P-Q(R)) (vezi: blocul 
A-V de gradul I) 274, 774 
— intervalul Q-T 308 -> 
preponderența ventriculara 400 
principii generale ipotetice ale Vcg 228 
probele de efort (vezi si: testele de efort) 375 
— tehnici de efectuare 375 
— tehnici de înregistrare Ecgrafică 377 
— — în extrasistolie 748 
— — în insuficienţa coronariana 381 
proba Lian 375 
— Pachon-Martinet 375 
— statică a lui Flack 375 
proiecția ortogonală 109 
— unei vectocardiograme 116, 230 
— unui vector pe axele DS și DUM 194 
— unui vector, proiecția vectorială: 107 
— operaţii cu proiecţii vectoriale 113 
propagarea excitaţiei (activării) prin celulă 83 
— — prin inimă 147 
pseudonormalizarea aspectului Ecg. în 
BR ` 488 
— — — in PEV 513 
punctul J 294 
— X 379 


< 


punctele „apropiate“ | si „indepărtate“ de | 


inimă 131 
— VE, VE, 211 
„punerea în poziţie“ a Ecg. .250 
Purkinje (reţeaua fibrelor —) 147 


Q 


Q — unda Q 287 

Q de infarct 596 

Q pozitional 596 

Q-T (intervalul Q-T, sistola electrică ventricu- 
lará) 305 


H 


„rădăcinile“ nodului A-V — 151 

ramura dreaptă a FH— RD — 146, 147, 435 

— stîngă a FH — RS 140, 147, 434 

raportul Q-X/Q-T (în testele de efort) ` 381 

rata de creştere a conducerii A-V (în blocul cu 
perioade Wenckebach) 777 . 

— — a conducerii S-A (în blocul S-A cu peri- 
oade Wenckebach) 770 

recidivele de infarct miocardic 604 

recunoasterea ritmului sinusal — criterii 252 

recuperarea 64 

refractoritatea 84, 331 
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regula lui Einthoven 

— lui Geraudel 207 

- regulile pentru determinarea orientării unui 
vector în planul frontal, din proiecţiile 
în DS 207 

reintrarea 519 

relațiile matematice 
aDUM 190 

repolarizarea 73 

— atriilor 158, 171 

— miocardului (in general) 

— ventriculilor 158, 172 
— lentă 158 
— rapidă 158 

reprezentarea grafică a depolarizării 160 
— atriale 161 i 
— ventriculare 163 

reprezentarea Vcgraficá (a Ecg) 

— vectorială 106, 175, 191 

— prin unghi solid 126, 175 

rețeaua (subendocardică) a celulelor (fibrelor) 
Purkinje 147 

— subendocardică 
lor 147 

revoluţia cardiacă 147, 247 

rezistența electrică a membranei celulare 77 

ritmul de bază al inimii 723 

— lui Chung 760 

— extrasistolic bigeminat 

— idioventricular 797 

— — de origine hisiani 798 

— — politop 785 

— nodal pasiv, de înlocuire 795 

— — inferior, infranodal 796 

— — mediu, medionodal, juxtanodal 796 

— — superior, supranodal 796 

— reciproc 519, 808 

— sinusului coronar 796 

— sinuzal 252, 734 

— lui Zahn 796 


ritmuri ectopice, heterotope 718 
— — active, prin uzurpare (vezi: disritmiile 
prin creșterea excitabilitátii în focare ec- 
topice) 718 A 
— — pasive, de înlocuire, de scăpare, de 
evadare 720, 793, 794 
— induse de stimulatori artificiali -812 
— produse de focare supraventriculare migra- 
toare (vagabonde) 789 
rotația electrică pe axul antero-posterior 346 
— rotația antiorará 346 
— rotația orară 346 
— — pe axul longitudinal 346 
— rotația antiorară 347 
— rotația orară 347 
— — pe axul transversal 348 
— rotația „vîrf înainte“ 348 ` 
— rotația „vîrf înapoi“ 348 
rotatiile electrice — 340 
— axele de rotație — 343 
— lipurile de rotatii electrice 
— — combinate 353 


182, 183, 194 


dintre DS, DUM si 


137, 158, 172 


222, 230 


specifică a ventriculi- 


733, 748 


343, 344 


RE. 


rolaliile electrice, modificările undei P 353 
— —, modificările undei T 349 

— in rotatiile pe axul a-p — 346, 350 

— in rotafiile pe axul longitudinal 346 


— in rotaliile pe axul transversal 348, 
— modifícirtie din DT 353 

— — patologice 353 

S 

Salinas — Sardo (forma — — de BAV cu 


perioade Wenckebach) 779 
sarcina normală a miocardului ventricular 401 
scara grafică a Ecgramei; 239 
Scheri-Schott (varianta — — 
perioade Wenckebach) 779 
Schlomka (indicele lui —, în dgs. SV) 409 
Schlomka si Raab (formula lui — —) 305 
Scott (criteriile lui — in.dgs. SVD) 421 
scurtarea intervalului P-Q 275 
— intervalului Q-T 308 
sectoarele lui Bayley 200 
segmentele Ecg (generalitáti) 
segmentul PQ (PR) 247, 270 
— denivelări 270 
— raportul cu intervalul P-Q 272 
segmentul PT 270 
segmentul ST 247, 249, 291 
— decalari, denivelări 293 
— formele segmentului ST denivelat 293 
— — în BR 433, 443 
— — in IMA 544 
— — în SV şi HV 408 
segmentul TP 247 . , 
semiologia derivatiilor toracice 311 
— generală a Ecg 237 
— morfologică a Geng 237 
— ritmologică a Ecg 722 
— criteriile fundamentale ale dgs. Ecgra- 
fic al disritmiilor cardiace — 722 
— frecvenţa ritmului de bază 723 
— natura ritmului de bază al inimii 723 
— raporturile de timp dintre sistolele ritmu- 
lui de bază și alte sistole care apar pe 
traseu 732 | 
— recunoaşterea sistolelor cardiace care 
isi au originea în focare ectopice 
și/sau in care activarea se face in alt- 
. fel decît în mod normal 724 
septul AN 137 
— interatrial 138 
— interventricular 137, 141 
— structura anatomo-funefionalà 143 
seria (de derivatii) V (in DT) 209 
sick sinus syndrome — engl. (= sindromul 
sinusului bolnav) 792 
simpaticotonia 839 
sincopa Adams-Stokes 
înalt) 782 
sincronismul atrial 151 
— ventricular 433 


de BAV cu 


247, 256 


(în BAV de grad 
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sindroamele coronariene intermediare 629 
— (stările) hiperkinetice 386 
sindromul Ecg. de cord pulmonar acut 656 
— — de cord pulmonar cronic 667 
— — din diselectrolitemii 686 
— — de „efect digitalic“ 696 
— — de hipert.ofie ventriculară și suprain- 
cireare ventriculară 400 
— — de infarct miocardic acut 524 
__ — de insuficienţă coronarianá acută 620 
— — de insuficienţă coronariană cronică 637 
de ,ischemie — leziune acută“ 632 
— subendocardici 634 
— subepicardică 634 
— transmurală 632 
— — din pericardita acută 643 
— — din pericardita cronică constrictivă 652 
— — de supraincárcare ventriculará si hiper- 
trofie ventriculará ` 400 
— — din tulburările de conducere intraventri- 
culare 433 
— Lown-Ganong-Levine — LGL 510 
— Lutembacher 829 | 
— Pickwick 372 
— de preexcitatie ventriculará — PEV 493 
— fiziopatologia si electrofiziologia 495 
— tipurile Ecgrafice 501 
— postinfarctic Dressler 603 
— sinusului bolnav 792 
— Wolf-Parkinson- White — WPW 501 
— tipurile Ecg. 507 
e tipul A 507 
e tipul B 508 
e tipul C 508 
— — — — asociat cu BR 511 
— + — — asociat cu IMA . 5. 
sinusul coronarian (centrul, regiunea) 796 
sinus recovery time — engl. (= timpul de 
recuperare a sinusului) 331 
sistola atrială 249, 250 
— cardiacă 147, 247 
— — electrică 247, 249, 250 
— relaţiile dintre sistola electrică și cea 
mecanică 309 
— electrică ventriculará 247, 249, 250, 305 
— indioventriculará 730 
— nodali 726 
— — inferioară, intranodală 727 
— -— medie, medionodală, juxtanodală | 727 
— — superioară, supranodalà 727 
sistole (bătăi) ectopice, heterotope 718, 733 
— — active 718, 733 
— — pasive 720, 733, 793 
sistemul jonctional AN 146 
— nervos vegetativ 839 
— specific al inimii 144 
— T — sistemul tubular transversal al fibrei 
miocardice 81 
— triaxial al DS 199 
— triaxial al DUM 200 


— de şase axe (dubla triaxă) 200 


situs inversus 364 
— asociat cu o activare nodala 264 
— în BRD 367 
— in BRS 307 
— în IMA antero-lateral 367 
— în IMA postero-inferior 367 
— in SVD 367 
în SVS 367 


Slapak si Partilla (deriva[iile lui — —) 218 
Sokolow si Lyon — criteriile de SV ale lui 
— — 412, 421 


— criteriile de SVD 421 
— criteriile de SVS 412 

sportivi (Ecg. la —) 373 

standardizarea punctelor de aplicare a electro- 
dului explorator in DT (cu metoda Wil- 
son) 209 

stárile agonice (Ecg. in — —) 842 

— de preinfarct, de iminentá de infarct 629 

stenoza aortică 824 

— — subvalvulará (infundibulară) 825 , 

— — supravalvulară 825 

— arterei pulmonare 830 

— coronariană 629 

— mitrală 821 

— pulmonară 830 

— tricuspidá 826 

stimularea cuplată, programată 331 

— depresorilor cardiaci în TP 751 

— intraatrialá (testul) 376 

stimulator electric 331 

„strain“ — engl. (= forțarea ventriculară) 401 

sumarea a doi dipoli 122 

— dipolilor 122 

— — dintr-o membrană polarizată 123 ^" 

sumatie (bătaie, complex de —) 795 

supradozarea digitalică (vezi: „efectul digi- 
talic“) 696 f 

suprafața limitantă (dintre zona activată şi 

cea neactivată) 119, 135 

supraînălțarea (overshooting — engl.) 245, 
246 : 

supraincárcarea atrială 385 

— — dreaptă 390 

— — stingă 392 

— Diatrială 395 

— biventriculará (a ambilor ventriculi 427 
— aspectul Ecg. in DS 427 
— aspectul Eeg. in DT. 428 

— — in complexul Eisenmenger ` 830 

— — in PVA 88 

supraincárcarea ventriculará — SV 400, 401 

— — asociată cu blocul de ramură 484 

— — asociată cu infarctul miocardic — 605 


/— — de presiune, sistolică 401 


— — de umplere, de volum, diastolică 401 

supraîncărearea  ventriculară dreaptă — 
SVD 420 
— descrierea aspectului Ecg. în DS* 421 
'— descrierea aspectului Ecg, in DT 422 
— evoluţia aspectului Ecg. 421, 422 

— — — în complexul Fallot — 831 
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supraincárcarea ventriculară dreaptă în cordul 
pulmonar acut 657 


— — — în cordul pulmonar cronic — 668 
— — — în defectul septal atrial 828 
— — — în situs inversus 367 
— — — în stenoza mitrală 821 
— — — în stenoza pulmonară 830 
supraincárcarea  ventriculară stingă — 
= SVS 411 
— descrierea aspectului în DS 412 
— descrierea aspectului în DT 417 
— forma cu ax electric intermediar 415 


— forma cu deviere de ax la stînga și ro- 
tatie antiorará — 413 

— forma la un cord orizontalizat 416 

— forma cu ,for[are" ventriculará 414 

— forma cu bloc incomplet de ramură 


stingă — 415 . 
— modalități de evoluţie a aspectului 
Ecg 413, 414, 415, 419 


833 


— — — în hipertensiunea arterială 
— în insuficienţa aorticá 825 
— în situs inversus 367 

— în stenoza aortică 824 


suprapotentialul (vezi: plus-potenfialul 73 


T 

T — unda T (vezi acolo) 294 

T coronarian 543 

T infantil 299 

T vegetativ 693, 840 

T4 izoelectric 295 

T, pozitiv în BRS (aspect ,atipic") 

tahiaritmia 759 

tahicardia ventriculara 

— — haotică 806 

— sinuzala 735 

tahicardiile ectopice periodice neparoxistice; 

tahicardiile ectopice cu frecvență relativ 
joasă 798 i 

— paroxistice — TP 749 

atriale ` 750 

nodale 751 

— — supraventriculare 

— cu bloc A-V 

în PEV 519 

ventriculare 751 
— — — bidirecţionale ` 752 
-— — — cu neregularitatea ritmului 752 
Tawara (nodul Aschoff si —; nodul A-V) 

|»... 144, 495 
teoria efectului de cîmp electric 79 
— fazelor 79 
— „găurii electrice“ 

' — pompei ionice 78 
— potentialelor locale“ 134 
lesirea (overdamping — engl.) 
testele (probele) de efort 373 

— criteriile de apreciere a intolerantei la 
efort 378 l 

— modificările Ecg. 379 

— tehnicile de înregistrare 


450 


751 


750 
751 


515 


246 


377 


LI 


testele (probele) de efort maximele 376 

— — moderne, cuantificate 376 

— — simple 375 

— — submaximale 377 

testul la cicloergometru 

— covorul rulant 376 

— Master 376 

— stimulări intracavitare 376 

țesutul miocardic de lucru 144 

— miocardic specific excito-conductor 

— tranzitional în nodul A-V — 146 

tetralogia Fallot — 831 

Thorel — fasciculul, tractul (intraatrial) al 
lui — 145 

timpul de aparitie 
ide 320 
— intirzierea sa 320 

— de latentá electromecanică 85 

— de recuperare completă a excitabilității 
miocardului 331 

— — a nodului sinuzal . 331 

tipul drept si sting de deviere patologică a 
axului electric al inimii (Holzmann) 400 


376 


144 


a  deflexiunii intrinseco- 


“tipul de BRD mimind un BRS (masquerading 


463 
hipertrofie biventricu- 


block — engl.) 
— Katz-Wachtel de 


lara 430, 828 . 
tipurile de complex ST-T 300 
— tipul de „deviere primară“ concor- 
dantă 302 
— tipul de „deviere primară“  discor- 
dantă 301 
— tipul de „deviere secundară“ . 300 


— tipul cu ST-T cu aspect 
în treaptă“ 303 . 
— tipul cu tulburări de repolarizare sub- 


„angulat“, 


endocardică difuze 302 
— de BRD 455 
— tipul I („rar“) 455 


— tipul II si III (Wilson) 
— tipul IV 461 

— tipul V (Bayley) 462 
— tipul paradoxal de BRD (BRD mimind. 


459 


un BRS) 463 
— de BRS 416 
— tipul I si II — discordante 448 
— tipul III — concordant 448 
— tipul IV — paradoxal 448 
— de sindrom WPW . 507 
„torsada“ in fibrilatia ventriculará - 763 
„totul sau nimic“ (Legea — —) 81 
tractele atriale, — fasciculele intraatriale 
internodale 144 
— anterior — Bachman 145 
— mijlociu — Wenckebach 145 
— posterior — Thorel 145 


transmiterea (conducerea) retrogradă 519, . 
721 

transpozitia arterelor mari 

tranziţia (fibrelor, țesutul 
A-V) 146 

tranziție (zona de — din DT) 


832 


de —, în nodul 


146 
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traumatismele, inimii (Ecg. in —) 837 

traseul electric, Ecgrafic — 237 

Trethewie (derivatiile ABC, ale lui —) 218 

trigeminism (în Ex) 748 

trilogia Fallot 831 

triunghiul lui Einthoven — 182, 191, 192 

— lui Nehb 257 

trombembolia pulmonară — 657 

tromboza coronarianá 526 

trunchiul arterial comun 832 

tulburările de conducere atrio-ventriculare (vezi: 
blocul A-V) 771 

— — intraatriale 396 

— — intraventriculare — TCIV 433 
— clasificarea 434 
— TCIV combinate 478 

— minore de conducere i-v 466 
— clasificarea 466 

— de repolarizare nespecifice 303 

— — subendocardică difuze 302 . 

— ritmului cardiac (vezi: disritmiile cardiace) 
717, 721 

— deritm induse de stimulatori artificiali 812 

— — prin blocarea conducerii în inimă 721, 
765 
— gradele tulburării de conducere 765 
— formele de bloc în funcție de localizarea 

în inimă a fenomenului de bloc . 766 
— formele de bloc cu semnificatii: fiziopa- 
tologice particulare 766  ' 

———— — în intoxicația digitalică 704 
713 

— — prin creșterea excitabilitatii în focare 
ectopice 741 

— — prin focare supraventriculare migra- 
torii 789 

— vegelative (Ecg in —) 839 

tumorile cardiace (Ecg. în — —) 837 


U 


U — unda U (vezi acolo) 249, 310 
unde A (atrială) în înregistrările intracardi- 
ace 328,786 ^" | 
unda de excitație — 147 
— viteza de propagare 148 
unda della — in WPW 505 
— — gigantă 509 
— — foarte mică 509 
unda difazică 255 i 
unda F (în flutterul atrial) 755 
unda F (in fibrilatia atrială) 759 
unda II (= electrograma FH) 328, 786 
„unda în dom“ (în IMA) 653 
unda izoelectrică 255 
unda N (electrograma nodului A-V) 328 
unda P 249, 257 
— dimensiunile 263 
— orientarea vectorială 264 
— raporturile cu complexul QRS 261 
— recunoașterea undei pe traseu 258 
— — la copii 368 


unda P „de sumatie" 806 
— — psărilă“ 778 
unda lui Pardee (în IMA) 564 


unda Q . 249, 277, 596 
unda R 249, 277 
unda R’ 249, 277 


unda Hd (electrograma ramurii drepte a FH) 
328, 786 


unda S 249, 277 

unda S’ 249, 277 

unda de stimulare (artificială) (spike — engl.) 
813 

unda T 249, 291, 294 


— difazici 297 
— dimensiunile 294 
— forma 296 
— orientarea vectorială 296 
— variante de raporturi între AT, AA, 
și AQRS 296 
— — amplă in BAV complet 785 
— — bifidá 297 
— — ]la copii 369 
— — la sportivi 373 
— — la virstnici 371 
unda U 249, 310 
— — în efectul digitalic 702 
— — in hipokaliemie 688 
unda V (electrograma ventriculară, în Ecg 
intracavitare) 328, 786 
undele (deflexiunile) Ecg 247, 254 
— amplitudinea, înălţimea, voltajul 254 
— delimitarea — pe traseu 250 
— durata, lărgimea, lățimea 254 
— forma undelor 255 
— notarea — pe traseu 252. 
— orientarea vectorială 255 
— suprafaţa undelor 255 
unghiul solid — 126 Ay 
` — etalonarea 128 . 
— raportul cu dipolul de membrană. 130 
unitatea Ashman — UA 241. 


V 


V — vezi la „prescurtări“ 
vagabondaj (vezi la: focarul migrator supra- 
ventricular) 789 
vagotonia (Ecg. in —) 840 . 
yascularizatia sistemului specific ventricular 
436 
vectocardiografia 47, 222 
vectocardiograma — Veg. 116, 221 
— buclele Veg. 224, 229 
— descrierea generală 224, 229 e 
— planurile si axele fundamentale 233 
— principiile generale ipotetice 228 
— relaţiile cu Ecg. 228 D 
— vectorul rezultant mijlociu 
— in PEV 514 d 
vectograma 114, 116, 221 ^ 


227, 228 
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vector 95, 106 
— diferenţa vectorială 112 
— proiecția vectorială 107, 108 
— sumarea vectorială 111, 114 


— integral 113 

— nul 113 

— unitate (unitar) 113 

vectori componenti 113 

— echivalenți, echipotenti 111 

— instantanei 114 

— opusi 111 

— rezultanti 112 

vectorul AP (axul undei P) 264 

— AQRS (vectorul rezultant al complexului 
QRS) 284 

— AT (axul undei T) 296 

— GV 32 

— de infarct 537 

— de ischemie 537 

— 1 (de leziune, diastolic; I: de la injury — 
engl.) 533 

— — I (de leziune, sistolic) 533, 537 

— de „leziune“ 533, 537 

— maximal QRS 227 

— de necrozá 537 


— Pap 161, 162, 257 A 
— Pas 161, 162, 257 
— unei unde 255 


venele thebesiene 527 

ventriculul blocat și neblocat (contralateral) 
(in BR) 437 

ventriculi 138 
— activarea (depolarizarea) 153 


— anatomia 138, 141, 142, 143 
— repolarizarea 158 
ventriculul unic (Ecg. în — —) 830 


ventriculograma 249 

„vîrf înainte“ (rotația electrică) 
348, 352 

„virf înapoi“ (rotația electrică) 
392 

virstnici (Ecg. la —) 370 

viteza de înscriere a Ecg. 62, 239 

— de propagare a undei de activare (depola- 
rizare) 83 
— factori determinanji 83 
— valoarea in diverse părţi ale inimii 148 

— de rulare a hiîrtiei (filmului) Ecg. 62 
239 

voltajul undelor 


282, 345, 


282, 345, 348, 


239, 240 


wW 


Wachtel (aspectul de tip Katz si — in HV 
bilaterală, in ACC) 430, 828 

wandering pacemaker — engl. (vezi: focarul 
vagabond, migrator, supraventricular) ` 789 


Wenckebach — fasciculul lui — (in atrii) 145 


— — fenomenul lui 771, 776 
— — jn blocul A-V 771, 776 
— forme regresive 779 


— forme retrograde 779 


— — în blocul de ramură — 485 

— — în blocul S-A 770 

— — in flutterul atrial 756, 779 

Wilson — borna centralá terminalá a lui — 
185 

— — — metoda lui — de obţinere a DUM 
188 


— — — metoda lui — de obținerea DT 209 
— — tipul lui — de BRD 459 
Wolf-Parkinsou-White (sindromul — — —; 
sindromul WPW) (vezi si: preexcitatia 
ventriculará) 501 
— tipul A 507 
— tipul B 508 
— tipul C 508 


X — derivatia X (orizontalá, in planul fron- 
tal) din sistemul ortogonal Frank 224 

X — intervalul conventional care exprimă 
durata medie a unui ciclu cardiac al ritmu- 
lui de bază (= R-R sau P-P) 723 

X — punctul X din segmentul ST denivelat, 
în probele (testele) de efort 379 


Y — derivatia Y (verticală) din sistemul orto- 
gonal Frank 224 i 


Z 


Z — derivaţia Z (antero-posterioară, în planul 


sagital) din sistemul ortogonal Frank 224 

Zahn (ritmul lui —) (vezi şi: ritmul sinusului 
coronar) 264, 796 

zona compactă a NAV 494 

— ,inertà^ (mută) din p.d.v. 
IMA 536 

— de intirziere fiziologică a conducerii ` (in 
NAV) 148, 495, 497 

— „mută“ (din p.d.v. electric) 
ventricular 156 

— de ţesut tranzitional a NAV 

— de tranziţie in DT 314 

— — anormală, de tip R/S — 314 

— — normală, de tip S/R 314 


electric, in 


a peretelui 


146, 494 
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